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Pagina  Rigo  Invece  di 


14  31  Alberstaedter 

252  22  pour  la  germination 

des  levains  infectieux», 
e  Gueneau  de  Mussy 


290  13  avvalorerebbero 

290  25  circa  la  sifilide  conge¬ 

nita  sperimentale. 


306  23  due 

345  38  Verner 
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1  ’  emoglo  b  inu  ria  patos  sisti  - 
ca.  Il  Gaucher  non  ha  esita¬ 
to  ad  affermare 

avvalorerebbe 

circa  la  sifilide  congenita 
sperimentale  (1). 

tre 

Vernes 


(1)  Allorché  i  fogli  di  questo  libro  erano  già  stampati,  il  Truffi  ha  pubblicato 
in  «  Pathologica  »  (settembre  1928)  i  risultati  da  lui  ottenuti  mercè  le  iniezioni 
nelle  vene  di  coniglie,  in  varii  periodi  di  gravidanza,  di  emulsioni  ottenuti  da  si¬ 
filomi  di  conigli  innestati  con  virus  del  Niehols  e  dello  stesso  Truffi.  Egli,  me¬ 
diante  una  specie  di  pappa  (risultante  dal  pestamente  del  fegato,  della  milza,  dei 
gangli  linfatici,  del  midollo  delle  ossa,  appartenenti  ad  uno  fra  sei  feti  vivi  nati 
dopo  20  giorni  di  gravidanza  da  una  coniglia  infettata  con  virus  Niehols  nel  modo 
anzidetto)  ottenne,  in  seguito  ad  iniezione  della  poltiglia  medesima  nel  parenchima 
testicolare  destro  e  sinistro  di  un  coniglio  sano,  sifilomi  in  ambo  i  testicoli  ed  indi 
cheratite  parenchimatosa  bilaterale.  Questo  è  certo  un  risultato  sperimentale  non 
trascurabile  per  la  dimostrazione  del  passaggio  della  spirocheta  dalla  madre  al  feto. 
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Il  primo  decennio  del  secolo  XX  segna  per  la  sifilografia  un 
periodo  di  grande  attività  innovatrice  nel  campo  diagnostico  e  nel 
campo  terapeutico. 

La  scoperta  dell’agente  specifico  della  sifilide  (1905),  invano 
ricercato  per  lo  innanzi,  segna  certamente  V  avvenimento  scien¬ 
tifico  di  maggiore  importanza  e  l’Umanità  è  debitrice  allo  Schau- 
dinn  della  scoperta  del  «  treponema  pallidum  »,  che  confermò  pie¬ 
namente  i  risultati  delle  inoculazioni  sperimentali  della  sifilide,  ot¬ 
tenuti  due  anni  prima  dal  Metchnikoff  e  dal  Roux  (1903). 

Successivamente,  nella  via  del  rapido  progredire  della  sifilo¬ 
grafia,  troviamo  la  «  sieroreazione  »,  che,  sorta  nel  campo  speri¬ 
mentale  per  opera  del  Bordet  e  del  Gengou  fin  dal  1901  come  me¬ 
todo  della  «  deviazione  del  complemento  »,  è  entrata  nel  campo 
pratico  nel  1906,  come  mezzo  diagnostico  della  lue,  per  opera  del 
Wassermann. 

La  fine  di  questo  decennio,  così  fecondo  per  la  sifilografia  sia 
dal  lato  scientifico  che  dal  lato  pratico,  è  stata  coronata  da WEhr- 
lich  con  l’introduzione  del  diossidiamidoarsenobenzolo  nella  terapia 
antisifilitica.  Egli,  usando  come  base  e  come  controllo  tutto  ciò  che 
era  ormai  acquisito  alla  scienza  —  reperto  della  spirocheta ,  sifilide 
sperimentale  e  sieroreazione  del  W assermann  —  ha  dato  alla  Uma¬ 
nità,  con  le  sue  ricerche,  geniali  quanto  laboriose,  una  nuova  po¬ 
tentissima  arma  contro  il  male,  domo  ma  non  vinto. 
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Tanta  messe  di  nuove  cognizioni  ha  reso  affannosa  Y indagine 
in  tutti  i  campi  della  sifilografia,  ma  specialmente  in  quello  della 
sifilide  congenita,  che  in  ogni  epoca  ha  preoccupato  il  mondo  scien¬ 
tifico,  desideroso  di  spiegarne  le  manifestazioni  e  di  determinare 
le  leggi,  ognora  oscure,  che  dominano  nella  trasmissione  della  lue 
dagli  ascendenti  ai  discendenti. 

Compito  di  questo  mio  lavoro  è  appunto  lo  studio  della  in¬ 
fluenza,  che  esercita  la  spirocheta  pallida  nel  determinare  i  mul¬ 
tiformi  fenomeni  della  sifilide  ereditaria.  A  tale  scopo  io  mi  sono 
basato  non  solo  sui  reperti  diretti  del  parassita,  ottenuti  dai  vari 
ricercatori  e  da  me  stesso,  ma  anche  sui  risultati  della  Wassermann, 
quale  reazione  biologica  rivelatrice  dell’esistenza  della  spirocheta 
negli  organismi  infetti.  Ho  cercato  perciò  di  raccogliere,  di  coordi¬ 
nare  e  di  criticare  tutto  ciò  che  esiste  nella  ingombrante  letteratura 
pubblicata  su  tale  riguardo  ;  aggiungendovi  tutto  quello  che  ho 
visto  direttamente  e  che  ho  appreso  nella  Clinica  dermosifilopatica 
della  R.  Università  di  Bologna  diretta  dal  mio  illustre  maestro 
Prof.  Domenico  Majocchi,  cui  ripeto  qui  i  sensi  della  mia  grati¬ 
tudine. 

In  questo  mio  studio  ho  sfruttato  la  grande  esperienza  cli¬ 
nica  del  Prof.  Majocchi  e  tutto  il  corredo  di  cognizioni,  che  Kgli 
sa  largamente  ed  incessantemente  infondere  nei  suoi  discepoli  e 
che  sono  frutto  di  una  pratica  lunghissima  e  di  una  indagine  per¬ 
severante  e  coscienziosa.  Nè  ho  trascurato  tutto  ciò  che  è  stato 
scritto,  da  sifilografi  esteri  e  da  sifilografì  italiani,  sull’argomento 
che  ho  trattato  e  sulle  questioni  ad  esso  inerenti.  Fra  i  lavori  ita¬ 
liani  ho  avuto  presenti  specialmente  quelli  del  Profeta,  del  De 
Amicis ,  del  Barduzzi  —  che  si  occupa  da  molti  anni  con  grande 
competenza  della  sifìlide  ereditaria,  prospettandone  anche  l’impor¬ 
tanza  dal  punto  di  vista  sociale  —  del  Breda,  dello  Stanziale ,  del 
Pignolo -Lutati,  del  Simonelli,  del  Radaeli,  del  Bertarelli,  del  Lom¬ 
bardo,  del  Truffi,  del  Pasini,  del  Minassian  e  di  molti  altri,  che, 


PREFAZIONE  ALEA  PRIMA  EDIZIONE 


XV 


gareggiando  con  gli  scienziati  di  oltre  Alpi,  hanno  dato  incremento 
ed  impulso  agli  studi  sulla  eredo-lue. 

Chiudono  questo  mio  lavoro  una  relazione  sui  risultati  circa 
la  ereditarietà  della  sifilide  sperimentale  e  l’esposizione  dei  ten¬ 
tativi  fatti  da  me  a  questo  fine,  nonché  lo  studio  dell’efficacia  pro¬ 
filattica  e  curativa  del  606  contro  la  sifilide  ereditaria. 

Non  ho  la  pretesa  di  avere  raccolto  tutto  ciò  che  è  stato  scritto 
finora  sulla  sifilide  ereditaria  dopo  la  scoperta  della  spirocheta  pal¬ 
lida,  nè  tutto  ciò  che  è  stato  detto  a  proposito  de-1  rimedio  del- 
l’Ehrlich,  ma  mi  sono  sforzato  di  rendere  completo,  più  che  mi  è 
stato  possibile,  questo  studio,  con  la  speranza  di  portare  un  con¬ 
tributo,  per  quanto  modesto,  ad  un  problema  di  così  grande  im¬ 
portanza  scientifica  e  di  così  alto  valore  sociale,  che  ha  appassio¬ 
nato  ed  appassiona  medici,  filantropi  e  legislatori. 

Bologìia,  1914. 


F.  De  Napoli. 
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Sono  stato  indotto  a  rivedere  ed  a  ripubblicare  questo  mio  la¬ 
voro,  che  fu  edito  alPinizio  del  1914  sotto  il  titolo  «  La  sifilide  eredi¬ 
taria  ed  i  moderni  mezzi  di  indagine  e  di  cura  »,  (1)  dalla  necessità  di 
metterlo  al  corrente  dei  progressi,  che  in  questo  periodo  di  tempo  ha 
fatto  la  Sifilografia,  principalmente  nel  campo  terapeutico.  Basta  a 
tal  proposito  ricordare  il  perfezionamento  dei  prodotti  arsenobenzo- 
lici,  la  malarioterapia  di  Julius  Wagner  von  Jaureg  contro  la  paralisi 
progressiva  (1919)  e  la  bismutoterapia  del  Levaditi  e  Sazerac  (1921). 
Ma  alla  mia  decisione  hanno  influito,  altresì,  i  nuovi  risultati  spe¬ 
rimentali  sulPereditarietà  della  lue  e  della  tubercolosi  nonché  la 
proficua  e  ricca  esperienza  della  nostra  guerra  coloniale  e  della  guerra 
mondiale,  alle  quali  ho  partecipato  e  per  cui  alcuni  canoni  di  biopa¬ 
tologia  sono  caduti  e  molte  concezioni  di  indole  sociale  hanno  subito 
un  radicale  mutamento  e  un  forte  impulso  evolutivo. 

Mi  è  parsa  opportuna,  poi,  questa  nuova  edizione  ancora  più  in 
questo  periodo,  in  cui  nel  nostro  Paese  ferve  il  risveglio  della  Me¬ 
dicina  Sociale  con  lo  studio  dei  problemi  della  ereditarietà  e  del¬ 
l’eugenica  e  con  la  lotta  contro  le  malattie,  che  insidiano  la  salute 
pubblica  e  la  discendenza  :  malattie  che  presso  di  noi  sono  rappre¬ 
sentate  precipuamente  dalla  tubercolosi,  dalla  sifilide  e  dalla  malaria, 
più  che  dall’alcoolismo  e  dal  cancro.  Bisogna,  inoltre,  avere  presente 
che  —  specie  in  questo  periodo,  in  cui  la  profilassi  e  la  terapia  hanno 
ridotto  al  minimo  i  casi  di  contagi  luetici  —  quale  mezzo  più  temi¬ 
bile  di  sifilizzazione  è  rimasta  la  via  ereditaria,  che  costituisce  la 
vera  insidia  al  benessere  ed  all’ avvenire  materiale  e  morale  delle 
famiglie  e  la  più  grave  minaccia  all’incremento  della  popolazione. 


(1)  Editore  V.  Idelson  -  Napoli. 
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E  questa  insidia  può  essere  sventata  solo  con  una  rigorosa  vigi¬ 
lanza  sul  matrimonio,  vera  e  logica  premessa  alle  previdenze  per 
l’infanzia  e  per  la  maternità,  premurosamente  attuate  dal  Governo 
Fascista. 

Nè  vi  è  dubbio  alcuno  che  le  conoscenze  sulla  patogenesi  e 
sulla  anatomia  patologica  della  sifilide  congenita,  sui  modi  di  pre¬ 
venirla  e  di  curarla,  nonché  lo  studio  della  venereosifilografia  in 
genere,  quale  parte  integrante  della  Sessuologia ,  nuova  e  rigogliosa 
branca  della  Scienza  medica,  siano  indispensabili  ai  fini  della  Me¬ 
dicina  Sociale  e  della  Politica  Sanitaria  e  Demografica. 

La  cura,  che  l’attuale  Governo,  auspice  il  Duce,  pone  in  ogni 
opera  di  profilassi,  mi  ha  incoraggiato  a  concorrere  modestamente 
nel  mettere  il  pubblico,  anche  non  tecnico,  al  corrente  di  una  delle 
questioni  più  gravi  sotto  il  punto  di  vista  della  patologia  e  della 
igiene,  nonché  della  demografia,  la  quale  è  elemento  basilare 
della  potenza  e  del  progresso  dei  popoli,  a  patto  però  che  la  popo¬ 
lazione  sia  non  solo  numerosa,  ma  sana  ed  intelligente.  E  numero 
e  qualità  sono  i  due  indici  essenziali,  che  la  sifilide  ereditaria  di¬ 
minuisce  ed  abbassa  a  preferenza  di  ogni  altra  malattia  ! 

A  questo  assillante  problema  ho  rivolto  da  molti  anni  (i)  la  mia 
mente,  anche  più  quando  la  grande  guerra  ferveva.  Allora  scrissi 
(v.  «  Dermosifilografia  di  guerra  e  sua  importanza  militare  e  so- 


(1)  Fin  da  18  anni  fa,  nel  trattare  della  credo- sifilide  tardiva  in  rapporto 
ai  servizio  militare  (v.  «  Giornale  di  Medicina  Militare  »  luglio-agosto  1910), 
invocavo  una  «  Lega  italiana  contro  il  pericolo  venereo  »  e  specialmente  contro  la 
sifilide  ;  consigliavo,  a  tale  intento,  la  vigilanza  da  parte  dei  medici  dell’Esercito  e 
dell’Armata  sugli  eredo-sifilitici  e  concludevo  :  «  Così  solamente  si  potrà  comin¬ 
ciare  a  fare  una  vera  profilassi  contro  la  sifilide  ereditaria,  cui,  più  che  alla 
sifìlide  acquisita,  è  da  imputare  il  decadimento  delVuomo .  E  così  solamente 
potremo  preparare  alla  Patria  ed  alle  famiglie  generazioni  di  forti  e  non  di 
imbelli  e  di  non  valori  ».  Lo  stesso  argomento  trattai  in  occasione  del  VII 
Congresso  Internazionale  di  Dermatologia  e  Sifilografia  (Roma  8-13  aprile  1912  : 
«  La  difesa  sociale  contro  la  sifilide  in  rapporto  alla  profilassi  ed  alla  cura 
della  sifilide  e  dell’eredo  sifilide  nei  militari  ».  V.  Rendiconti  del  Congresso  etc.) 
e  lo  ripresi,  non  scoraggiato  da  una  certa  apatia  e  scetticismo  delle  sfere  diri¬ 
genti,  all’inizio  della  nostra  guerra,  allorché  agitai  ancora  l’idea  della  profilassi 
antivenerea.  «  Combattendo  le  malattie  veneree  —  scrivevo  allora  —  noi  salvai 
guarderemo  la  salute  di  coloro  che  domani,  tornando  alle  loro  case,  saranno 
i  fattori  della  ricchezza  più  grande  di  ogni  nazione  :  la  popolazione  »  (v. 
«  Guerra  e  problema  sessuale  »,  Bullettino  delle  Scienze  Mediche  -  Bologna  1915). 
Ed  ho  insistito,  quando  la  grande  guerra  non  era  ancora  finita,  e  dopo,  con  vari* 
articoli,  fra  i  quali  ricordo  specialmente  quello  pubblicato  dal  «  Resto  del  Carlino  » 
di  Bologna  dal  titolo  :  «  Per  l’avvenire  della  nostra  stirpe  »  (1  marzo  1918). 
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ciale  »  1917)  :  «  Dopo  questa  guerra  sterminatrice  ogni  popolo  avrà 
bisogno  di  riparare  molte  perdite,  ma  specialmente  quelle  derivanti 
da  tante  vite  immolate.  Tutto  si  rifarà,  tutti  i  vuoti  saranno  col¬ 
mati,  purché  vi  siano  popolazioni  numerose,  sane  e  forti  per  ripa¬ 
rare  le  perdite  della  parte  più  gióvane  e  più  sana,  del  fiore  della 
Nazione ,  che  oggi  si  immola  sui  campi  di  battaglia ■  Occorrerà  ri¬ 
popolare,  innanzi  tutto,  per  ricoltivare  i  campi  abbandonati,  per  far 
rifiorire  le  industrie  ed  i  commerci,  per  far  riprendere  alle  arti  ed 
alle  scienze  il  loro  cammino  luminoso...  Ebbene,  questa  rigenera- 1 
zione,  dalla  quale  i  popoli  attendono  V avvenire ,  è  minata  princi¬ 
palmente  dalla  lue,  che  delle  razze  segna  il  decadimento  fisico,  mo¬ 
rale  ed  intellettuale  e  che,  peggio  ancora,  causa  la  diminuzione 
della  popolazione. 

Sifilide,  tubercolosi  ed  alcool  rappresentano  la  triade  nefasta 
per  V umanità.  Si  lotta  contro  V alcoolismo ,  si  lotta  contro  la  tuber¬ 
colosi,  che  pur,  finora,  ha  poche  risorse  terapeutiche,  ed  è  strano 
che  la  lotta  non  si  voglia  condurla  a  fondo  contro  la  sifilide,  che 
alla  tubercolosi  prepara  il  terreno,  e  che,  per  la  potente  e  sicura 
terapia  della  quale  disponiamo,  offre  maggiori  probabilità  di  una 
efficace  bonifica  umana...  ». 

«  La  sifilide  diminuisce  la  popolazione  qualitativamente  e  quan¬ 
titativamente  ;  mentre  nulla  meglio  di  questa  guerra,  che  è  lotta  per 
il  predominio  delle  razze,  vale  a  dimostrare  la  necessità  di  au¬ 
mentare  e  migliorare  la  nostra  stirpe. 

La  guerra  —  all' opposto  della  maggior  parte  delle  malattie, 
che  possono  concorrere  alla  selezione  nelle  specie,  per  la  resistenza 
che  ad  esse  oppongono  gli  individui  più  forti  —  decima  la  parte 
migliore  della  nostra  gente.  Noi  dobbiamo  quindi  preoccuparci  che 
i  militari,  che  torneranno  alle  proprie  case ,  siano  immuni  dalla  lue, 
che  come  il  malthusianismo  (ed  ora  anche  l’urbanismo,  così  accen¬ 
tuato  dopo  la  guerra)  è  causa  di  depopolamento  e  può  intaccare  quei 
valori  umani,  che  questa  guerra  micidiale  risparmierà.  E'  questa,  in 
fondo,  mia  questione  demografica  della  più  grande  importanza,  che 
si  impone  ora  e  nel  dopo  guerra,  al  ritorno  dei  nostri  valorosi  soldati. 
Ed  è  una  questione  alla  quale  fin  da  ora  bisogna  provvedere  con  una 
opportuna  legislazione  e  con  tutti  i  mezzi  che,  ora  e  non  a  pace  av¬ 
venuta,  ( quando  i  mali  dilagheranno),  i  venereologi  d'Italia  avreb¬ 
bero  dovuto  discutere...  ». 
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«  ...  E  non  dimentichiamo  che  la  guerra  attuale  è  anche  lotta  di 
razze!  ». 

E  per  la  tutela  della  nostra  razza  attraverso  la  famiglia  —  per 
la  quale  ho  sempre  reclamato  la  protezione  dell’infanzia  e  della  ma- 
ternità  —  fin  dal  1919  scrissi  nel  Policlinico  : 

«  Le  famiglie  debbono  essere  difese  soprattutto  nella  salute ,  che 
è  minacciata  gravemente  dalla  sifìlide.  Questa  difesa  coinvolge  un 
grave  problema ,  biologico  e  sociale  insieme,  che  bisogna  risoluta- 
mente  affrontare.  Si  succedono  commissioni,  si  cerca  in  tanti  modi 
di  dare  incremento  alla  puericultura,  creando  CRECHES  e  poupon- 
NiERES  e  GOCCE  di  PATTE  per  aiutare  lo  sviluppo  dei  bambini,  vere 
cellule  sociali,  che  rappresentano  il  più  grande  patrimonio  per  Vav- 
venire.  Si  provvede  insomma  a  far  sì  che  essi  crescano  bene  (per 
quanto  anche  sotto  questo  punto  di  vista  la  sifìlide  non  sia  tenuta 
abbastanza  di  mira)  e  non  si  pensa  a  farne  nascere  motti,  di  più 

ALMENO,  ED  A  FAREI  NASCERE  IN  CONDIZIONI  DI  VITALITÀ  NON  SOLO  FI¬ 
SICA,  MA  ANCHE  MORALE  ED  INTELLETTUALE,  affinchè  essi  siano  in  grado 
di  continuare  questa  lotta,  che  dai  campi  di  battaglia  sta  per  passare  su 
campi  più  ardui,  dove  alla  forza  delle  armi  sarà  sostituito  il  vigore 
delle  razze  per  prevalere  e  vincere  nelle  opere  civili! 

«  E  questo  vigore  consiste  essenzialmente  nelV avere  popolazioni 
sane,  intelligenti  e  numerose,  dotate  insomma  dei  valori  fisici ,  in¬ 
tellettuali  e  morali  indispensabili  per  prevalere;  valori  che  proprio 
la  sifilide,  sopra  ogni  altra  malattia,  annienta  0  diminuisce .  Perciò 
la  lotta  contro  questo  morbo  deve  essere  intrapresa  da  tutti  quelli 
che  intendono  bene  V amore  verso  la  patria,  proteggendo  le  famiglie 
—  che  si  sono  già  ricomposte  e  che  vanno  ricomponendosi  0  forman¬ 
dosi  —  dal  male  insidioso  e  spesso  latente  che  ne  turba  il  benessere 
e  che  ne  minaccia  la  discendenza,  la  quale  deve  scaturire  da  fonti 
pure  e  sane  per  preparare  la  forza  più  viva  e  più  combattiva  nelle 
future  lotte. 

«  Bisogna  che  la  donna,  temporaneamente  e  per  necessità  belliche 
assente  dalla  casa,  vi  torni  per  compiere  la  sua  più  vera  e  più  alta 
missione;  ma  che  vi  torni  sicura  e  protetta  dal  male  (la  sifilide)  che 
è  il  più  gran  nemico  della  maternità  e  della  prosperità  domestica . 
Essa  deve  riprendere  il  posto  che  le  spetta  per  il  bene  delV umanità. 
Dico  ciò  convinto  della  necessità  di  restituire  alla  famiglia  la  donna, 
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che ,  con  la  sua  fecondità ,  può  apportare  alla  nostra  Patria  il  più 
gran  bene.  E,  se  bisogni  impellenti,  per  V assenza  di  tanti  uomini, 
hanno  richiesto  il  concorso  muliebre  in  lavori  nocivi  alla  maternità, 
ciò  deve  cessare  ora  che  la  pace  è  tornata.  Per  la  famiglia  e  per  la 
società  non  vi  sono  donne  superflue,  perchè  tante  di  esse  debbano 
ancora  deviare  dalla  loro  missione  fisiologica  e  sociale. 

«  La  signora  Ethel  Colguhon  ( Nineteereth  Century  and  After 
aprile  1914)  —  non  sospetta  certamente  di  antifemminismo  —  ha 
scritto  :  «  La  donna  superflua  è  tale  soprattutto  perchè  non  è  capace 
di  occupare  il  posto  che  sarebbe  disponibile  per  lei.  Noi  alleviamo 
maestre,  dattilografe  ed  impiegate,  mentre  abbiamo  bisogno  di  ma¬ 
dri,  di  mogli  e  di  massaie  ».  Ora  quante  sono  le  donne  operaie,  men¬ 
tre  tanto  è  cresciuto  il  bisogno  di  madri,  di  mogli  e  di  massaie f 

«  Si  faccia  dunque  in  modo  che  ai  bisogni  corrispondano  le  prov¬ 
videnze  per  un  maggiore  incremento  delle  famiglie  e  delle  popola¬ 
zioni,  che  sono  il  più  grande  patrimonio  di  ogni  paese,  in  ciò  sta 
L  ^AVVENIRE . 

«  Sarà  campito  del  Governo  e  dei  tecnici  stabilire  con  una  saggia 
politica  sanitaria  quali  debbano  essere  i  mezzi  per  raggiungere  lo 
scopo.  Nè  è  il  caso  di  discutere  qui  sulla  opportunità  della  visita 
prematrimoniale  0  di  qualsiasi  altro  mezzo  di  profilassi  familiare. 
Noi  dobbiamo  avere  di  mira  la  sterilizzazione  sociale  dalla  sifìlide, 
che,  a  differenza  della  sterilizzazione  de gV individui  infetti,  si  può 
ottenere  mercè  la  potente  terapia,  della  quale  disponiamo  ed  anche 
più  mercè  la  profilassi  delle  anime  e  delle  menti,  che  bisogna  soprat¬ 
tutto  educare  e  convincere  alla  necessità  della  lotta  mercè  Z  ■'Unione 
Sacra  contro  la  lue. 

«  Questa  generazione,  che  ha  sostenuto  il  peso  della  guerra,  ha 
anche  Vobbligo  di  rifare  e  di  perpetuare  la  magnifica  gente  nostra 
che  si  è  immortalata  sui  mari,  nel  cielo ,  sul  «  fiume  di  nostra  vita  »  ; 
come  sul  Grappa  «  monte  a  noi  sacro  »  che  sarà  la  meta  dove 

. mostrando 

Verran  le  madri  ai  parvoli  le  belle 
Orme  del  vostro  sangue . •  . 

o  eroici  soldati  dJ  Italia.  E  dobbiamo  far  sì  che  i  pargoli  siano  degni 
dei  padri,  che  hanno  ripetuto  e  superato  le  gesta  degli  avi  ! 

«  C  he  nulla  quindi  sia  trascurato  perchè  la  lue  —  di  cui  possiamo 
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avere  ragione  —  non  intacchi  la  fibra  adamantina,  la  salute  e  la  pu¬ 
rezza  di  questa  nostra  razza ,  alla  quale  la  natura  ha  voluto  dare  una 
degna  culla,  nella  magna  parens  frugum,  brama  dei  nostri  barbari  e 
secolari  nemici,  per  sempre  abbattuti. 

«  Preserviamo  la  razza  !  deve  essere  il  nostro  grido,  nè  si  ripeta 
oltre,  scioccamente,  il  solito  ritornello  :  che  i  vantaggi  della  lotta 
contro  la  lue  sarebbero  piccoli  e  che  lo  scopo  non  si  raggiungerebbe 
interamente.  Chi  ha  tenuto  conto  di  una  simile,  meschina,  obbie¬ 
zione,  quando  si  è  trattato  di  intraprendere  la  lotta  contro  la  tuber¬ 
colosi,  sebbene  senza  armi  potenti  come  quelle  che  possediamo  con¬ 
tro  la  lue ?  Chi  si  rifiuta  di  spegnere  la  favilla  ( diciamo  solamente 
favilla!)  capace  di  produrre  un  vasto  incendio? 

«  Ma  ai  dubbiosi  ed  ai  sistematici  oppositori,  che  in  fondo  sono 
individui  apatici  o  in  malafede,  si  può  rispondere  con  le  parole  che 
il  Fournier  pronunziò  a  proposito  di  un’altra  questione  riguardante 
la  profilassi  antivenerea  :  «  Piccolo  quanto  si  voglia  (il  vantaggio! 
è  evidente  che  è  tanto  di  guadagnato  !  » . 

«  Tanto  di  guadagnato  »  «  per  la  difesa  della  nostra  Patria  e  della 
nostra  discendenza,  che  porterà  con  sè  il  gran  retaggio  del  passato  e 
tutte  le  speranze  dell’ avvenire.  Difendiamo  dunque  la  nostra  razza 
proteggendo  innanzi  tutto  la  famiglia  e  la  maternità  contro  la  lue , 
che  è  il  male  che  maggiormente  le  insidia.  E,  se  non  il  dovere  di 
aver  cura  della  presente  generazione  almeno  ci _ 

punga  una  volta 

Pensier  degli  avi  nostri  e  de’  nepoti, 

dimostrando,  anche  così,  il  culto  per  questa  nostra  Italia,  che  oggi 
vede  la  sua  grande  vittoria,  imporporata  dal  sangue  dei  suoi  figli 
più  generosi,  diminuita  nei  suoi  frutti  dalla  concorrenza  di  altra  gente. 
Concorrenza  che  rappresenta  una  ineluttabile  necessità  biologica  : 
la  lotta  per  l’esistenza. 

«  I  POPOLI,  COME  GL'INDIVIDUI,  NON  POSSONO  SOTTRARSI  A  QUESTA 
LOTTA  CHE  HA  PER  PRIMO  COEFFICIENTE  DI  VITTORIA,  LA  POPOLAZIONE 
PREVALENTE  QUANTITATIVAMENTE  E  QUALITATIVAMENTE  !  RICORDIAMOLO! 

(Lue,  maternità,  eugenica  e  guerra  in  rapporto  alla  politica 
sanitaria.  Il  Policlinico  (Sezione  pratica)  anno  1919). 

Per  il  trionfo  di  tali  principii,  che  hanno  un  indiscutibile 
fondamento  biologico  ed  etnico,  ho  sempre  lottato  — •  prima,  du- 
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rante  e  dopo  la  grande  guerra  —  spesso  contro  l’apatia  generale  e 
Tavversione,  occulta  o  palese,  del  pubblico,  avvelenato,  nello  imme¬ 
diato  dopo  guerra,  dal  bolscevismo,  che  combattei  a  viso  aperto,  sve¬ 
landone  i  moventi  ed  i  fini  antibiologici  ed  antipatriottici,  (i)  E  mi  sono 
preoccupato  di  problemi  che  un  tempo  facevano  sorridere  o  sonnec- 

(1)  Il  28  ottobre  1920  nel  «  Giornale  di  Calabria  »,  della  mia  Cosenza,  in  un 
articolo  dal  titolo:  «  Assenteismo  calabrese »,  scrissi  «  ...la  nostra  Sila  è  cono _ 
sciuta  all’Estero  e  purtroppo  anche  in  Italia  (!)  come  un  covo  di  briganti.  Già , 
anche  in  Italia,  dove  si  parla  tanto  facilmente  a  sproposito  e  senza  aver  visto!  — 
Non  ricordate  che  la  leggenda  della  Sila  l’ha  proclamata  dal  suo  scanno  di  Mon¬ 
tecitorio,  qualche  mese  fa,  Con.  F.  Turati?  E  nessuno  dei  nostri  rappresentanti  gli 
ha  saputo  rispondere  che  non  in  Magna  Sila,  ma  nel  bel  centro  di  Torino,  di  Mi¬ 
lano,  di  Venezia,  di  Bologna  e  di  Firenze  siamo  costretti  a  difendere  la  borsa  g 
la  vita!  Ma  quelli  non  sono  furti  ed  assassina;  sono  delitti  politici  —  tutto  è  que¬ 
stione  di  intendersi  e  di  distinguere  !  —  Delitti  politici,  commessi  da  individui  — 
troppo  scaldati  ed  accesi  dal  Sole  dell’Avvenire,  verso  il  quale  marciano  all’avan¬ 
guardia!  Sono  le  avanguardie  bolsceviche,  educate  ed  aizzate  da  quei  centristi, 
che  oggi,  proclamando  francescanamente  l’arnor  fraterno,  l’evoluzionismo  e  che 
so  io,...,  corrono  a  precipizio  dall' ala  estrema  al  centro!  Proprio  come  fa\  il  ragno, 
che  si  rifugia  nel  buco,  che  è  al  centro  della  sua  rete,  quando  sente  che  qualche 
scossa  troppo  violenta,  non  di  semplice  mosca,  squassa  i  fili  periferici  della  tela 
da  lui  stesso,  insidiosamente  intessuta  e  tesa.  E  fra  i  centristi  è  proprio  l’on. 
Filippo  Turati...  ». 

Il  21  Gennaio  1921  nello  stesso  «  Giornale  di  Calabria  »  in  altro  articolo  (Un 
po'  di  Medicina  Sociale  —  a  proposito  di  parassitologia)  osservavo  :  «  Uomini  e 
parassiti  non  solo  non  hanno  smobilitato,  ma  sono  diventati  più  aggressivi.  Con 
una  differenza,  però,  che,  mentre  questi  e  la  loro  ferocia  provengono  dalle  trincee 
o  almeno  dal  fronte,  gli  uomini  più  feroci  sono  proprio  quelli  che  non  sono  stati 
nè  in  trincea,  nè  al  fronte.  Ciò  è  vero,  checché  ne  dicano  l'on.  Turati  e  compagni , 
destri,  centristi  e  sinistri.  La  ferocia  che  infesta  le  piazze  delle  grandi  città  ( non 
la  Sila,  on.  Turati,  perchè  la  Sila,  della  quale  lei  ha  tanta  paura,  è  in  Calabria  e 
la  Calabria  ha  salvato  almeno  due  volte  l’Italia  :  prima,  contribuendo  coi  suoi, 
figli,  veri  e  gloriosi  combattenti,  alla  vittoria;  poi,  opponendosi  al  trionfo  del  pus) 
non  viene  davvero  dalle  trincee,  no.  Mi  sono  divertito  a  fare  un  computo,  che 
probabilmente  molti  altri  hanno  fatto  :  a  prendere  nota,  cioè,  dell’età  degli  eroi 
della  piazza,  non  di  quelli  che  predicano  per  mettersi  al  sicuro  nel  momento . 
dell’azione  ;  ma  di  quegli  altri,  che,  ubbriacati  e  stimolati  nei  loro  istinti  sangui¬ 
narli,  agiscono  criminosamente  dopo  le  concioni  demagogiche.  Ebbene  ho  con K 
statato  che  questi  ultimi,  nella  quasi  totalità  dei  casi,  non  raggiungono  i  20  anni , 
quindi  non  sono  stati  alla  guerra;  che,  quando  hanno  più  di  20  anni,  o  sono  degli 
inabili  al  servizio  militare  o  degli...  amnistiati  dal  Governo  di  Francesco  Saverio 
nitti  o  sono  stati  imboscati  in  qualche  officina  ed  in  altri  stabilimenti  dell’indu¬ 
stria  della  guerra  e  che,  finalmente ,  qualche  volta  sono  perfino  in  gonnella  :  vedi 
assassini  di  Scintilla  e  Sonzini !  » 

E  nell’  «  Avvenire  Sanitario  »  di  Milano  -  1920  (donne  dominae  o  donne  lavo¬ 
ratrici  ?  —  Leggi  biologiche  ed  esigenze  sociali;  —  a  proposito  della  difesa  delle 
«  Salariate  dell’Amore  »  fatta  dall’on.  Turati  alla  Camera  dei  deputati  durante 
la  discussione  del  Voto  alla  donna)  : 

«  Egli  (Filippo  Turati),  che  si  è  mostrato  in  altra  parte  del  suo  discorso  così 
caldo  difensore  della  donna,  per  la  quale  reclama  rispetto,  ha  usato  nel  suo  dire 
( per  quanto  in  modo  condizionale)  gli  aggettivi  «  parassite  e  mantenute  »  senza 
tener  conto  delle  leggi  biologiche,  che  certamente  sa  e  che  sono  superiori  a  qual¬ 
siasi  legge  sociale  ». 
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chiare  la  Camera  dei  Deputati,  in  altre  faccende  affaccendata.  Quei 
problemi,  ora,  per  fortuna  del  nostro  Paese,  formano  oggetto  dello 
studio  del  Duce,  che  vigila  e  provvede,  conscio  della  grande  impor¬ 
tanza  della  Politica  Sanitaria  e  non  immemore,  certo,  delle  norme  di 
governo,  che,  pivi  di  tre  secoli  fa,  dalla  mia  forte  Calabria,  non  de- 

«  Non  ha  tenuto  conto  che  V avvento  —  secondo  me,  il  ritorno  —  della  domi¬ 
na  da  lui  auspicato,  non  potrà  avverarsi  se  non  restituendo  alla  donna  il  posto, 
che  le  spetta  e  che  Natura  le  ha  assegnato,  affinchè  sia  veramente  signora,  a< 
qualunque  classe  ella  appartenga,  e  rispettata  dinanzi  agli  uomini  e  dinanzi  al 
mondo  ». 

«  Egli  che  vuole  che  «  non  una  soda  donna  italiana  sia  offesa  per  sospetti 
di  questa  natura  »  (alludendo  a  quelle  signore)  ha  offeso  le  donne  di  ogni  paese 
nella  loro  vera  funzione  biologica  e  sociale,  che,  senza  dubbio,  non  è  quella  deli 
lavoro,  come  lo  intende  Von.  Turati...  L’on.  Turati,  che  ha  difeso  «  QUELLE  si¬ 
gnore  »  con  tanta  larghezza  di  vedute,  improvvisamente  ha  ristretto  il  suo  campo 
visivo,  quando  si  è  trattato  di  donne  non  proletarie.  Allora  ha  visto  solamente' 
rosso  ed  ha  dimenticato  le  leggi  biologiche,  che  un  sociologo,  come  lui,  dovrebbe 
sempre  aver  presenti...  ». 

«  IyA  maternità  è  una  funzione  non  solo  biologica,  ma  anche  sociale,  che  impone 
alla  donna  il  vero  e  piu  grande  lavoro  ed  è,  insieme,  una  necessità  organica  per 
lei,  che  è  nata  per  essere  madre  :  madre  più  che  Sposa.  Invece  «  donna  lavora¬ 
trice  significa,  per  lo  più  donna  sterile  e  origine  di  prodotti  tarati;  causa  quindi 
di  diminuzione  quantitativa  e  qualitativa  della  popolazione,  che  è  la  più  grande 
ricchezza  della  umanità.  Se  non  di  altro  si  tenga  almeno  conto  della  ragione  eco¬ 
nomica  e  demografica  ». 

Questi  miei  convincimenti  politico-sociali,  suggeritimi  nell’immediato  dopo 
guerra  dallo  spettacolo  doloroso  dell’invadenza  bolscevica,  della  quale  Bologna, 
dove  vivo  da  venti  anni,  era  il  centro  più  acceso,  ebbi  occasione  di  esporre  e  di 
sostenere  in  altri  miei  scritti  fra  i  quali  ricordo  un  mio  lavoretto  su  «  Fra  Tom¬ 
maso  Campanella  precursore  anche  nel  Campo  della  Medicina  sociale  —  Vita  po¬ 
litica  e  vita  sessuale  nella  Città  del  Sole  »,  che  fu  pubblicato  in  7  puntate,  dal 
marzo  al  maggio  del  1922,  dall’  «  Avvenire  Sanitario  »  sopra  citato.  In  tale  mio 
scritto  ho  più  dettagliatamente  confutato  la  teoria  comunista,  sempre  in  base  alla 
Biologia  ed  al  Naturalismo,  che  ritengo  guida  infallibile  della  vita  individuale  e 
sociale  degli  uomini,  come  di  tutti  gli  altri  esseri  viventi. 

Su  tale  base,  ora  come  per  lo  passato,  ho  espresso  sempre,  sinceramente  le 
mie  convinzioni,  illuminate  dall’amore  di  Patria  e  dall’adorazione  per  la  mia 
Terra,  senza  preoccuparmi  di  altro  che  del  vero,  il  quale  finisce  con  l’essere 
riconosciuto,  se  non  in  pubblico,  nel  profondo  della  coscienza  biologica  —  che  è, 
poi,  Vistinto  —  anche  dagli  avversarli,  magari  contradittori,  di  qualche  nostra 
idea,  combattuta  perchè  contraria  ai  loro  progetti  ed  interessi,  individuali  o  di 
partiti. 

Ed  il  Vero  è  nella  Natura,  le  cui  leggi  sono  «  solenni  ed  imperscrutabili,  come 
la  forza  che  le  ha  imposte;  sono  potenti  come  Vistinto,  che  le  guida  per  la  conser¬ 
vazione  degli  individui  ( lotta  per  V esistenza)  e  per  la  conservazione  della  specie 
(lotta  per  la  riproduzione).  Sono  le  leggi  della  potenza  più  grande  più  divina:  Ea 
Natura,  che  è  P ottima  Maestra!  » 

«  E  non  sono  come  le  leggi  sociali  —  che  abbiamo  fatto  noi  altri  uomini  • — 
inutevoli  perchè  imperfette,  ed  imperfette  perchè  dettate  dalla  nostra  irrequie¬ 
tezza  e  dal  nostro  egoismo  ». 

«...  Sono  le  leggi  della  vita,  che  governano  le  leggi  della  Società.  Queste  non 
possono  fare  violenza  a  quelle  !  »  (violenza  che,  spesso,  si  riscontra  nelle  ideologie 
comuniste,  che  minano  la  compagine  della  famiglia,  primo  nucleo  della  Società 
Umana!)  [v.  Donne  dominae  o  donne  lavoratrici?  etc.,  1.  c.]. 
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genere  continuatrice  della  Magna  Grecia,  dettava  Tommaso  Cam¬ 
panella. 

Il  sommo  Stilese,  genio  autentico  della  nostra  stirpe,  ammoniva 
che  la  generazione  deve  costituire  la  più  grande  cura  degli  uomini 
di  governo  e  poneva  alla  Direzione  della  sua  utopistica  Città  del 
Sole  un  triumvirato  ideale  —  Mor  (Amore),  Pon  ( Potenza )  e  Sin 
(Sapienza)  —  sotto  la  guida  del  sommo  reggitore  Hoh  (il  Metafisico). 
Questi  doveva  essere  l’uomo  dotto,  conoscitore  di  tutte  le  arti  e 
scienze  e  non  poteva  ascendere  alla  suprema  carica  se  non  ben  pre¬ 
parato  ed  in  età  adulta,  cioè  dopo  il  settimo  lustro.  All’ unione  ma¬ 
ritale  doveva  presiedere  il  Fisico,  magistrato  della  generazione  e 
grande  dottore  di  medicina. 

Eppure  nell’immediato  dopo  guerra  ciò  non  fu  compreso.  Pareva 
che  si  volesse  trascurare,  ad  arte,  la  politica  sanitaria,  per  far  de¬ 
cadere  l’istituto  della  famiglia,  la  cui  compagine  materiale  ed  etica 
è  cementata  dall’igiene  e  dalla  sanità  fisica  e  psichica  dei  suoi 
componenti  ! 

Per  ciò,  e  con  pubblicazioni  e  con  polemiche  —  specialmente  negli 
anni  1918-1919-1920-1921  — ,  mai  mi  sono  stancato  di  protestare 
contro  siffatto  insano  modo  di  vedere  e  di  agire,  persistente  ad  onta 
delle  proposte  che  venivano  anche  da  consessi  con  regolare  investi¬ 
tura  governativa,  come  la  commissione  per  il  dopo  guerra,  della 
quale  feci  parte,  nella  XXIV  Sezione  (Igiene  Sociale). 

Ma  alle  proposte  ed  alle  proteste  più  di  una  volta  è  stato  ri¬ 
sposto  con  un  ((  Majora  premunt  !  » .  Ricordo  che  anche  dopo  Caporet- 
to,  quando,  vedendo  i  miei  colleghi  specialisti  inoperosi  —  i  quali  mi 
sollecitavano  per  essere  impiegati  nella  profilassi  antivenerea,  dal 
momento  che  di  Unità  Sanitarie  specializzate  ne  esistevano  poche  — 
proposi  di  intensificare  tale  azione  profilattica,  ebbi  per  risposta 
il  solito  «  Majora  premunt  »,  che  segnava,  nè  più  nè  meno,  la  inco¬ 
sciente  ecatombe  di  migliaia  di  vite,  vittime,  in  un  avvenire  pros¬ 
simo,  in  massima  parte,  della  lue  ereditaria. 

Basti  pensare  che  il  regolamento  sulla  profilassi  antivenerea 
(ognuno  consideri  quanta  importanza  esso  abbia  nel  prevenire  la 
eredo-lue!),  che  era  stato  compilato  da  ben  tre  anni  da  una  apposita 
commissione,  nella  quale  collaborai,  giaceva  polveroso  in  chissà  quale 
Ufficio  di  chissà  quale  Dicastero  e  non  si  riusciva,  ad  onta  delle  prò- 
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teste  e  delle  spinte  di  più  di  uno  di  noi  —  fra  tutti  ricordo  il  vene¬ 
rando  collega  Gr.  Uff.  A.  Bertarelli,  anch’Egli  commissario  per  gli 
studi  del  suddetto  regolamento  —  non  si  riusciva,  ripeto,  a  dissep¬ 
pellire  ed  a  fare  adottare  quel  lavoro,  che  era  stato  già  completato 
in  ogni  sua  parte  e  che  non  aspettava  che  l’approvazione  governativa  ! 

Per  tutto  ciò  —  dopo  di  aver  deplorato  quelli  che  chiamai 
Ministeri  Amministrativi  (non  Governi)  i  quali  fino  allora  si  erano 
succeduti  da  una  crisi  all’  altra,  giocando  quasi  all’  «  Un  po'  per 
uno!  »  —  concludevo  così  un  mio  articolo,  che  fu  pubblicato  da  «  Fe¬ 
derazione  Medica  »  del  15  dicembre  1922  : 

«  Il  Governo  Fascista ,  che  ha  un  Duce  il  quale  si  dimostra  ogni 
giorno  più  alV altezza  del  grave  cdmpito  assuntosi ,  saprà  far  giustizia 
di  sistemi  ormai  oltrepassati ,  e  saprà  infondere  a  tutto  V organismo 
dello  Stato  V attività  e  la  sveltezza  in  ogni  quistione  riguardante  il 
benessere  del  Paese .  Di  questo  è  suprema  lex  la  salute  pubblica , 
specie  quando  si  tratta  di  malattie  contagiose ,  croniche  ed  ereditarie , 
come  la  lue ,  che,  con  la  tubercolosi  e  con  la  malaria,  costituisce  la 
triade  morbosa  più  nefasta  alla  nostra  stirpe. 

«  E  ci  auguriamo  di  non  dovere  assistere  mai  più  in  Italia  allo 

♦ 

spettacolo  vergognoso  di  una  Assemblea  legislativa,  che  seppe  son¬ 
necchiare  o  sorridere  (sono  le  precise  parole  dì  un  illustre  parla¬ 
mentare)  allorché  VOn.  Prof.  Colella  della  R.  Università  di  Palermo 
parlò  da  pari  Suo  su  un  importante  tema  d'igiene  sociale ,  trattando 
anche  dei  danni  incalcolabili  della  sifilide.  1  Deputati  di  allora  sor¬ 
risero  o  dormirono,  perchè  quelle  questioni  non  erano,  secondo  il 
loro  intelletto  ed  il  loro  costume,  all'altezza  delle  ciarle  e  delle  com¬ 
briccole  dei  corridoi  di  Montecitorio,  dove  si  soleva  macchinare  la 
caduta  di  un  Ministero  di  pochi  mesi  per  farne  sorgere  un  altro 
con  la  speranza  in  pectore  di  un  portafogli  o  di  un  sotto-portafogli, 
che  costituiva  il  perenne  supplizio  di  Tantalo  di  non  pochi  ono¬ 
revoli  crisaioli,  faccendieri  e  galoppini  dei  tre  o  quattro  Giovi,  più 
o  meno  tonanti,  della  nostra  vita  pubblica. 

«  Sua  Eccellenza  Mussolini,  che  ha  svegliato  la  Camera,  fru¬ 
standola  e  dirigendola  su  altra  via,  provvederà  certamente  ad  una 
più  vigile  ed  efficace  politica  sanitaria,  liberando  una  buona  volta 
gli  organi  che  ad  essa  sono  preposti,  da  qualsiasi  influenza,  politica 
specialmente,  che  ne  soffochi  0  ne  devii  l'attività. 
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«  Occorrerà  per  questo  una  rappresentanza  di  classe,  che,  fra 
le  parole  di  tanti  on.  avvocati,  faccia  sentire  le  argomentazioni  di 
un  forte  gruppo  di  medÀcif  E  ben  venga!  Occorrerà  un  Ministero 
della  Salute  Pubblica?  Non  mi  parrebbe  inopportuno  farlo  sorgere 
sulle  rovine  di  più  di  un  Ministero  sopprimendo.  Ma,  in  ogni  modo, 
si  miri  una  buona  volta  ad  emancipare  sollecitamente  la  Sanità  Pub¬ 
blica,  affinchè  essa  possa  essere  ancora  più  benefica  e  rendersi  meri¬ 
tevole  della  gratitudine  della  Nazione,  attuando,  anche  contro  le  ma¬ 
lattie  veneree  e  contro  la  sifilide,  una  azione  coraggiosa  e  costante  ». 

Ed  il  Governo  Fascista  di  BENITO  mussolini  fu  quello  che  in 
pochi  mesi  promulgò  quel  regolamento,  che  da  tre  anni  aspettava, 
invano,  quell’ approvazione  che  i  tentennanti  Governi  passati  mai  si 
decidevano  a  dare,  per  farne  quella  legge  dello  Stato  che  tanti  bene¬ 
fico,  universalmente  riconosciuti,  ha  apportato  alla  profilassi  della 
sifilide  e  delle  malattie  veneree  ! 

Ed  è  del  Governo  di  beniTo  mussolini  anche  la  legge  per  la 
protezione  della  Maternità  e  dell’Infanzia  ! 

E  lenito  mussolini  è  stato  il  primo  Capo  di  Governo,  che,  in  un 
memorabile  discorso  alla  Camera  dei  Deputati,  ha  messo,  al  cospetto 
dell’Italia  e  del  Mondo,  in  prima  linea  la  Sanità  Pubblica  e  la  sua 
funzione  politica  ! 


*  *  * 

Ho  fatto  cenno  del  movimento  delle  idee  e  dell’ accavallarsi 
degli  avvenimenti  internazionali  e  nazionali  (con  riflessi  non  trascu¬ 
rabili  sulla  salute  pubblica,  specie  sulla  epidemiologia  della  lue  e 
sull’incremento  nefasto  àelY eredo-lue) ,  che  si  sono  verificati  negli 
anni  che  intercedono  fra  la  prima  edizione  e  l’attuale  revisione  di 
questo  mio  lavoro,  per  dimostrare  di  quali  complessi  rimaneggiamenti 
esso  ha  avuto  bisogno. 

Il  compito  di  rivedere,  di  ampliare  e  di  aggiornare  tutta  la  ma¬ 
teria  che  costituiva  il  libro  di  quindici  anni  fa  circa,  ha  richiesto 
inoltre  non  lieve  fatica,  se  si  consideri  l’incessante  evoluzione  della 
medicina  e  della  biologia,  specialmente  nel  campo  della  ereditarietà 
della  tubercolosi  e  della  sifilide,  così  palpitante  di  attualità  e  così 
appassionatamente  studiato  da  tanti  scienziati. 
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Ma  a  tale  fatica,  per  cui  allo  studio  ed  agli  esperimenti  della 
mia  età  ancor  giovanile  ho  sommato  l’esperienza  lunga  ed  intensa 
della  mia  maturità,  io  sento  di  avere  già  avuto  dalla  mia  coscienza 
di  italiano  e  di  uomo  il  miglior  compenso,  quale  è  quello  di  avere 
compiuto  il  mio  dovere  nel  sommo  interesse  della  Patria  e  del- 
T umanità  sofferente.  Il  consenso  del  mio  grande  maestro,  Domenico 
Majocchi,  è  stato,  poi,  non  piccolo  sprone  alla  fatica  di  quindici  anni 
fa  e  di  oggi.  E  di  ciò  esprimo  ancora  al  vegliardo  illustre  la  mia 
gratitudine  immensa. 

Con  tale  intento  e  con  tale  coscienza  ho  affidato  questa  seconda 
edizione  all’ Istituto  Editoriale  Scientifico  di  Milano,  che  con  le 
sue  opere  didattiche  e  di  divulgazione  medico-scientifica,  si  è  già  reso 
benemerito  della  cultura  nazionale,  anche  perchè  esso  pubblica  a 
preferenza  opere  di  autori  italiani. 

Bologna,  30  Giugno  1928. 


Ferdinando  De  Napoli. 
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Capitolo  Primo 

CONCETTI  E  CENNI  STORICI  E  MICROBIOLOGICI 
SULLA  SIFILIDE  CONGENITA  O  EREDITARIA 

La  legge  generale  che  domina  in  Natura  e  che  risponde  ai 
concetto  del  «  nulla  si  crea  e  nulla  si  distrugge  »  ha  la  conferma 
anche  nella  eredità.  Questa,  come  la  Natura,  nulla  crea  ed  in  virtù 
sua  nulla  va  distrutto.  Gli  esseri  viventi,  vegetali  o  animali,  dalle 
forme  più  semplici,  monocellulari,  agli  organismi  più  complessi  e 
perfetti,  nelPatto  della  riproduzione,  avvenga  essa  per  scissione  cel¬ 
lulare  o  per  fecondazione,  non  fanno  che  trasmettere  qualità  anato¬ 
miche  e  fisiologiche  esistenti  nella  specie  e  nell’individuo  ;  il  prodotto 
della  riproduzione  porta  perciò  con  sè  i  caratteri  innati  ed  i  caratteri 
acquisiti  degli  esseri,  dai  quali  deriva.  L’eredità  può  quindi  definirsi  : 
La  trasmissione  dagli  ascendenti  ai  discendenti  delle  qualità ,  innate 
ed  acquisite,  .dei  riproduttori.  Se  le  prime  fissano  i  caratteri  della 
razza,  sulle  seconde  è  basata  la  trasformazione  della  specie  ed  in  queste, 
specialmente,  è  riposta  l’eredità  patologica,  che  noi  dobbiamo  conside¬ 
rare  accanto  all’eredità  normale  o  fisiologica.  E  tutte  due,  secondo 
il  Weissmann  e  l’Orkansky,  si  esplicano  nello  stesso  modo  (1).  I 


(!)  Secondo  il  Weissmann  i  caratteri  acquisiti  sono  trasmessi  dal  plasma 
istogeno  (soma),  mentre  i  caratteri  della  specie  sono  trasmessi  dal  plasma  ger¬ 
minativo  ( germen ),  localizzato  nelle  cellule  sessuali. 
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caratteri  della  specie  hanno  una  trasmissione  continua  dagli  ascen¬ 
denti,  vicini  o  lontani,  ai  discendenti,  figli  o  nepoti  ;  invece  i  carat¬ 
teri  individuali,  costituiti  da  quelli  innati  e  da  quelli  acquisiti,  si  tra¬ 
smettono  direttamente  da  padre  a  figlio,  secondo  la  legge  dell’eredità 
diretta  o  immediata,  che  è  la  prima  stabilita  dal  Darwin  (*).  Tra  i 
caratteri  individuali  acquisiti  sono  da  classificare  innanzi  tutto  le 
alterazioni  patologiche  dei  genitori,  le  quali  possono  influire  sui  gene¬ 
rati  sia  come  una  modificazione  della  composizione  istochimica  delle 
cellule  e  dei  loro  derivati,  sia  come  un’alterazione  della  crasi  (sangue 
e  linfa)-  In  generale  si  può  dire  che  l’eredità  morbosa  non  signi¬ 
fica  trasmissione  della  malattia  quale  essa  è  (in  natura)  ma  dell’atti¬ 
tudine  nei  discendenti  a  contrarla  :  in  altri  termini  si  tratta  di 
trasmissione  della  predisposizione  ad  ammalare  come  i  genitori. 

A  tale  tipo  di  eredità  risponde  perfettamente  la  tubercolosi, 
mentre  la  sifilide  se  ne  stacca  e  per  questa  non  si  dovrebbe,  a  rigore, 
parlare  di  morbo  ereditario  sotto  l’ anzidetto  punto  di  vista.  Kssa  pro¬ 
duce  dei  discendenti  o  eredi ,  che  hanno  l’infezione  in  atto,  di  cui 
l’inizio  si  ha  nell’utero  materno  e  la  successiva  evoluzione  nella  vita 
extra  uterina  con  la  possibilità,  talora,  di  seguire  i  periodi  cronologici 
della  sifilide  acquisita.  Perciò  alcuni  giustamente,  a  proposito  della 
sifilide,  vogliono  che  si  parli  non  di  malattia  ereditaria,  ma  di  infe¬ 
zione  trasmessa  durante  la  concezione.  A  questo  concetto  risponde 
quindi  meglio  il  termine  di  sifilide  congenita  che  non  quello  di  sifilide 
ereditaria.  Il  termine  congenito  si  può  poi  meglio  adattare  alle  diverse 
modalità  di  trasmissione  della  lue  al  prodotto  del  concepimento  ed  ai 
diversi  periodi  dello  sviluppo  embrionale  e  fetale,  durante  i  quali  la 
sifilide  può  essere  trasmessa  dai  genitori  ai  figli.  Ed  infatti  non  si  può, 
anche  nel  senso  più  lato  della  parola,  parlare  di  eredità,  quale  tra¬ 
smissione  di  caratteri  ancestrali  o  di  caratteri  esistenti  nei  genitori 
all’atto  del  coito  fecondante,  nei  casi  in  cui  all’embrione,  sano  fino 
ad  una  data  epoca  del  suo  sviluppo  endouterino,  venga  trasmessa  la 


(3)  De  leggi  stabilite  dal  Darwin  sulla  eredità  sono  quattro:  1.  -  Gli  ascen¬ 
denti  hanno  tendenza  a  trasmettere  ai  discendenti  i  loro  caratteri  generali  e  in¬ 
dividuali,  antichi  o  recentemente  acquisiti;  2.  -  Il  genitore  più  giovane  e  più 
forte  trasmette  un  maggior  numero  di  caratteri  ed  anche  il  sesso  ;  3.  -  I  carat¬ 
teri  ereditarli  si  trasmettono  saltando  una  o  più  generazioni  ;  4.  -  D’eredità  può 
veiìficarsi  nei  discendenti  nello  stesso  periodo  della  vita,  in  cui  si  manifestò 
nel  genitore  (eredità  omocrona). 
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lue  dalla  madre,  contagiata  da  un  coito  impuro  (coniugale  o  extra 
coniugale)  nel  corso  della  gravidanza.  E’  invece  ereditario  tutto  ciò 
che  si  trasmette  colle  cellule  germinative  e  che  si  riferisce  alla 
cariogamia  :  una  volta  avvenuta  questa  non  si  può  ritenere  ereditario 
ciò  che  si  trasmette  al  prodotto  del  concepimento  e  che  perciò  sarà 
solamente  congenito  o  per  meglio  dire  acquisito  nella  vita  intraute¬ 
rina  (Raymond).  E  di  questo  parere  è  anche  il  Barduzzi  il  quale 
giustamente  osserva  che,  se  la  denominazione  di  ereditaria  può  usarsi 
per  indicare  la  sifìlide  trasmessa  nelFatto  della  procreazione,  non 
basta  ad  indicare  la  sifìlide  postconcezionale,  come  voleva  il  Mauriac, 
perchè  questa  non  è  che  una  infezione  acquisita  in  utero  con  evolu¬ 
zione  diversa  per  gli  effetti  e  per  le  conseguenze .  Rudolf  Krefting, 
in  un  suo  lavoro  sulla  eredità  della  sifilide,  conclude  proponendo 
che  si  usi  il  termine  congenito  per  indicare  la  sifilide  che  si 
trasmette  al  prodotto  del  concepimento,  perchè  una  malattia  conta¬ 
giosa  non  si  può  trasmettere  ereditariamente.  Anche  al  Lombardo 
pare  preferibile  la  denominazione  di  sifilide  congenita ,  perchè  essa 
esclude  il  concetto  di  eredità  morbosa,  legato  alla  discendenza,  dal 
momento  che  la  sifìlide  ereditata  —  come  la  sifilide  acquisita  —  è 
suscettibile  di  cure  radicali  e  perfino  di  guarigione,  che  ne  evitano 
la  trasmissione  ineluttabile  alla  prole.  Ma,  qualunque  sia  il  più 
proprio  fra  i  due  termini  —  congenito  ed  ereditario  —  che  si  so¬ 
gliono  usare  indifferentemente,  bisogna  riconoscere  che  non  è  pos¬ 
sibile  trovare  una  nomenclatura  unica  ed  esatta  per  indicare  i  diversi 
modi,  secondo  i  quali  la  sifilide  può  essere  trasmessa  dai  genitori  ai 
figli  ed  oltre.  Le  diverse  modalità  di  trasmissione  imprimono  alla  sifi¬ 
lide  fetale  ed  infantile  una  fisonomia,  una  gravità  ed  un  decorso  spe¬ 
ciale  e  per  lo  più  differente  da  quello  della  sifilide  acquisita  anche 
se,  trattandosi  di  contagio,  questo  avvenga  nei  primi  anni  di  vita 
(sifilide  infantile  acquisita). 

Oggi  si  può  generalmente  ammettere  un  triplice  meccanismo  di 
ereditarietà  della  sifilide  : 

i.  ErEdo-Trasmissionb  (eredità  ab  ono),  in  cui  la  lue  è  trasmessa 
direttamente  come  tale  ed  ha  evoluzione  nei  vari  periodi  della 
gestazione.  La  trasmissione  può  essere  unilaterale  ed  avvenire  sia  da 
parte  del  padre  (paterna)  sia  da  parte  della  madre  (materna  o  matriar- 
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cale)  o  può  essere  bilaterale  e  derivare  da  ambedue  i  genitori  (coniu¬ 
gale,  bilaterale  o  biparentale) .  Questa  eredo-trasmissione  può  essere 
cioè,  teoricamente  almeno,  o  di  origine  spermatica  o  di  origine  ovulare 
o  di  origine  ovulo-spermatica  ;  ma  è  in  ogni  caso  anteriore  alla  conce¬ 
zione  (anticoncezionale).  E’  questa  la  vera  forma  di  sifilide  ereditaria 
o  innata  (sifilide  ereditaria  embrionale)  (x), 

2.  ErEdo-conTAGXo,  per  cui  la  sifilide  passa  dalla  madre,  infetta, 
all’ embrione  o  al  feto,  sano  nell’atto  del  concepimento.  Questo  pas¬ 
saggio  si  effettua  per  via  utero-placentare  ed  ha  perciò  per  veicolo 
di  trasmissione  sempre  la  madre,  sia  che  essa  stessa  venga  conta¬ 
giata  nei  primi  mesi  di  gravidanza,  sia  che,  essendo  già  sifilitica 
prima  della  gravidanza,  abbia  concepito  in  un  periodo  di  latenza 
della  lue  ed  abbia  trasmessa  l’infezione  al  feto  al  ridestarsi  della 
sifilide  durante  il  progredire  della  gravidanza.  Può  darsi  infine  che 
il  feto  sia  concepito  sano  da  una  madre,  che  dal  coito  venga  fecon¬ 
data  e  contagiata  nello  stesso  tempo  e  nella  quale,  mentre  evolve  la 
funzione  fiosologica  della  gravidanza,  evolva  anche  lo  stato  luetico, 
patologico,  che  è  trasmissibile  al  prodotto  del  concepimento  solo  allor¬ 
ché,  passato  il  periodo  della  prima  incubazione,  la  sifilide  diviene  da 
infezione  locale  infezione  generale  :  cioè  quando  l’embrione  ha  già 
compiuto  il  secondo  mese  di  vita  endouterina  (calcolando  quale  pe¬ 
riodo  necessario  per  la  generalizzazione  del  virus  sifilitico  quello 
medio  di  60  giorni  circa).  Tale  trasmissione  della  sifilide  dalla  madre 
al  prodotto  del  concepimento  è  in  ogni  caso  post-concezionale  ed  il 
meccanismo  e  la  via  di  trasmissione  sua  danno  di  ciò  ragione.  Può 
essere  sia  embrionale  che  fetale,  a  seconda  che  la  gravidanza  sia  più 
o  meno  inoltrata  allorquando  avviene  il  contagio  del  prodotto  del  con¬ 
cepimento  (sifilide  postconcezionale,  precoce  e  tardiva ). 

3.  Eredopredisposizione.  Questa  non  deve  intendersi  quale 
eredità  similare,  come  alterazione  cioè  di  terreno,  per  cui  il  nato  da 
sifilitici  è  predisposto  a  contrarre  più  facilmente  la  sifilide.  Ciò  si 
verifica  nella  eredo-predisposizione  tubercolare  ;  per  la  sifilide  invece 
si  tratta  di  eredità  dissimilare  o  distrofica,  che  va  intesa  quale  espres¬ 


si  II  Barduzzi  segue  la  distinzione  della  sifilide  ereditaria  in  virulenta 
distrofica  ed  in  embrionale,  fetale,  infantile  e  tardiva. 


e 


CAPITOLO  PRIMO 


5 


sione  di  un  indebolimento  o  di  un’alterazione  della  nutrizione  del¬ 
l’ovulo  o  dello  spermatozoo,  dell’embrione  o  del  feto  stesso.  Questo, 
venuto  alla  luce,  con  o  senza  tare  o  stigmate,  si  sviluppa  malamente 
e  dimostra  una  spiccata  vulnerabilità,  per  cui  è  facilmente  attaccato 
da  malattie,  per  lo  più  all’infuori  della  sifilide,  o  da  alterazioni  dello 
sviluppo  somatico  da  cui  deriva  la  base  della  debolezza  organica, 
delle  malattie  congenite,  nonché  delle  alterazioni  distrofiche.  In  que¬ 
st’ultimo  caso  l’eredità  sifilitica  si  esplica  come  una  tossi-infezione, 
non  dissimile  da  quella  prodotta  da  altre  forme  morbose  e  da  veleni 
organici  ed  inorganici  f1).  Questa  ultima  modalità  di  trasmissione 
della  sifilide  può  essere  anche  di  origine  paterna.  Essa,  a  seconda 
dell’elemento  che  colpisce  (ovulo,  spermatozoo,  embrione  o  feto)  ed 
in  rapporto  all’epoca  in  cui  la  sua  azione  si  esplica,  può  dar  luogo 
all’aborto,  alla  morte  dell’embrione,  alla  teratogenesi  ed  alle  sva¬ 
riate  distrofie.  Può  colpire  il  prodotto  del  concepimento  fin  dal  mo¬ 
mento  della  fecondazione  e  provenire  sia  dallo  spermatozoo  che  dal¬ 
l’ovulo  o  da  lutti  e  due  insieme,  rappresentando  una  modificazione 
istochimica  di  una  delle  due  o  di  ambo  le  cellule  germinative. 

Come  si  vede,  la  madre  ha  sempre  una  parte  preponderante  nella 
trasmissione  della  sifilide,  in  qualsiasi  modo  ed  in  qualsiasi  epoca 
della  gravidanza  questa  si  inizii.  La  madre  può  essere  la  portatrice 
diretta  ed  unica  dell’infezione  ed  allora  la  trasmissione  avverrà  per  via 
ovulare  o  per  via  sanguigna;  oppure  rappresenta,  secondo  alcuni,  una 
parte  passiva,  cioè  può  l’eredità  essere  unilaterale,  di  sola  origine 
paterna  ;  ma  anche  in  questo  caso  è  perturbato  l’atto  della  concezione 
e  la  sifilide  embrionale  diverrà  probabilmente  sifilide  materna  (sifilide 
concezionale  o  choc  en  retour  di  coloro  che,  con  a  capo  il  Fournier, 
ammettono  la  legge  di  Colles  solo  in  quanto  essa  significhi  infezione 
della  madre  da  parte  del  feto).  Nell’ultima  eventualità  (tossi-eredo- 


(Ù  Oggi  si  tende  a  considerare  la  sifilide  distrofica  non  come  una  forma 
assolutamente  amicrobica,  ma  come  una  forma  virulenta,  nella  quale  —  almeno 
nel  periodo  iniziale  del  processo  morboso  —  il  treponema  agirebbe,  o  diretta- 
mente  sugli  organi,  che  appaiono  lesi,  o  indirettamente,  per  mezzo  del  sistema 
endocrino  soprattutto,  producendo  disturbi  trofici.  « Da  questa  concezione  (ab- 
bisognevole  di  altre  indagini)  —  osserva  il  Verrotti  —  si  desume  che  almeno 
molti  distrofici ,  se  non  tutti,  vanno  considerati,  nel  periodo  iniziale  del  processo 
morboso,  come  portatori  di  sifilide,  non  come  degenerati .  (V.  «  La  sifilide  conge¬ 
nita  nella  dottrina  e  nella  pratica»). 
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sifilide,  in  cui,  più  che  di  sifilide  ereditaria,  si  potrebbe  parlare  di 
para-eredo-sifilide  —  attribuendo  alla  parasifilide  il  significato  datole 
dal  Fournier  —  o  di  deuteropatie  sifilitiche,  secondo  la  nomenclatura 
delPHallopeau)  è  per  lo  più  V  eredità  materna  quella  che  si  fa  sen¬ 
tire,  essendo  la  madre  quella  che  direttamente  provvede  alla  nutri¬ 
zione  ed  al  metabolismo  deH’embrione  :  «  il  padre  feconda,  la  madre 
organizza  ». 

Infine  la  madre  influisce  anche  su  un’altra  forma  di  sifilide, 
che  il  feto  può  contrarre  da  lei  nel  momento  di  venire  alla  luce.  E’ 
questa  la  sifilide  durante  il  passaggio  —  sub  partii  —  da  alcuni  detta 
impropriamente  anche  sifilide  congenita.  E’  cioè  la  sifilide  acquisita 
dal  feto  nel  percorrere  le  vie  genitali  per  venire  alla  luce.  Questa 
forma  di  sifilide  è  molto  discussa,  come  si  vedrà,  e  nella  successiva 
evoluzione  non  può  confondersi  con  la  sifilide  ereditaria,  essendo 
nient’ altro  che  una  forma  di  sifilide  infantile  acquisita .  Essa  rappre¬ 
senta  l’ultimo  pericolo  di  contagio  per  il  feto,  che,  sfuggito  alla  si¬ 
filide  materna  durante  la  vita  endouterina,  viene  infettato  nel  nascere. 

Fin  dal  maggio  1905,  allorché  il  treponema  pallidu/m  venne 
indicato  dallo  Schaudinn  e  daH’Hoffmann  quale  agente  della  sifilide, 
in  seguito  all’esame  di  prodotti  luetici  provenienti  da  forme  acqui¬ 
site,  furono  attive  le  ricerche  per  stabilire  quale  parte  avesse  questo 
germe  nel  determinare  le  complesse  modificazioni  che  la  eredo-sifilide 
induce  sia  nella  madre  sia  nel  prodotto  del  concepimento,  durante 
e  subito  dopo  la  gravidanza  o  in  epoche  da  questa  lontane.  Paralle¬ 
lamente  a  tale  studio  si  cercò  di  stabilire  la  partecipazione  diretta 
della  spirocheta,  o  indiretta  per  mezzo  delle  sue  tossine,  nel  deter¬ 
minare  la  multiforme  sintomatologia  morbosa  e  nella  madre  che  ha 
concepito  un  eredo-sifilitico  e  in  questo,  sia  durante  la  vita  endoute¬ 
rina,  sia  nella  vita  extrauterina  in  epoca  vicina  al  parto  o  molto 
dopo  che  questo  sia  avvenuto  (sifilide  ereditaria  infantile  o  precoce 
e  sifilide  ereditaria  tardiva).  Anzi  nel  reperto  della  spirocheta  in 
embrioni  al  riparo  dall’ influenza  dell’ambiente  esterno  ed  in  feti  ere- 
dosifilitici  si  volle  innanzi  tutto  cercare  la  prova  della  specificità  del 
nuovo  germe  patogeno,  che  lo  Schaudinn  e  l’Hoffmann  avevano  addi- 
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tato  al  mondo  scientifico  come  l’agente  tanto  ricercato  della  sifilide. 
E  le  ricerche  negli  eredo-sifilitici  non  erano  state  mai  trascurate 
per  lo  innanzi  e  servirono  sempre  da  pietra  di  paragone  allorché 
qualche  microorganismo  fu  proclamato  produttore  della  sifilide,  la 
quale  fu  sempre  ritenuta  di  natura  infettiva,  nonostante  i  reperti, 
negativi  per  tanti  anni,  del  suo  agente  specifico.  Queste  ricerche 
divennero  più  attive  dopo  l’era  pasteuriana,  che  dimostrò  la  speci¬ 
ficità  di  alcuni  germi.  La  scoperta  dell’agente  della  sifilide  parve 
allora  facile,  data  la  fisonomia  speciale  della  malattia,  la  sua  conta¬ 
giosità  e  il  suo  decorso,  che  deponevano  per  una  malattia  infettivo- 
contagiosa.  Perciò  furono  numerosi  i  ricercatori  del  microbo.  Ma 
nonostante  il  loro  numero  ed  il  loro  valore,  la  ricerca  fu  vana.  E 
non  passò  anno,  si  può  dire,  che  non  fosse  annunziata  e  negata  subito 
dopo  la  scoperta  tanto  attesa  dal  mondo  scientifico.  Basta  ricordare 
i  nomi  dei  più  noti  osservatori  per  convincersene  :  Von  Niessen, 
Paulsen,  Max  Joseph,  Lustgarten,  Piorkowski  ed  altri,  all’Estero,  e 
fra  noi  il  Ferrari  ed  il  Barduzzi  ricercarono  il  microorganismo  della 
sifilide.  E,  se  fu  tentata  in  ogni  epoca  la  prova  delle  inoculazioni 
negli  animali,  fatta  da  alcuni  senza  successo,  non  fu  parimenti  tra¬ 
scurata  la  ricerca  del  germe  negli  eredo-sifilitici.  Le  inoculazioni 
sperimentali  della  sifilide  furono  iniziate  nel  1767  e  fu  cosa  fatale 
per  la  scienza,  perchè  Hunter,  esperimentando  su  sé  stesso  con  mate¬ 
riale  tratto  da  un  blenorragico,  che  aveva  contemporaneamente  lesioni 
sifilitiche,  si  contagiò  di  lue  e  rafforzò  così  il  concetto  erroneo  che 
la  triade  delle  malattie  veneree  avesse  un  unico  virus.  Auzias-Turenne 
nel  1844  esperimento  per  primo  sugli  animali,  ma  col  virus  di  ulcere 
veneree.  Egli  pretese  di  averli  così  vaccinati,  donde  un  altro  danno  ; 
perchè  fu  seguito  da  una  schiera  di  sifilografì,  che  applicarono  la  cosid¬ 
detta  sifilizz  azione  per  la  cura  della  lue.  Le  esperienze  con  virus  sifili¬ 
tico  su  individui  sani,  iniziate  dal  Wallace,  furono  seguite  dal  Vidal, 
dal  Boeresprung,  dall’Anonimo  Palatino,  dal  Gibert,  dal  Lindmann, 
dal  Pellizzari,  dal  Galligo  e  da  altri  e  riuscirono  a  stabilire  la  ino- 
culabilità  dei  prodotti  del  periodo  primario  e  secondario  e  la  durata 
della  prima  e  della  seconda  incubazione.  Oltre  questi  tentativi  sul¬ 
l’uomo,  non  mancarono  quelli  sugli  animali,  eseguiti  dal  Ricord, 
dall’Auzias-Turenne,  dal  Sigmund,  dal  Klebs,  dal  De  Luca,  dal  Mar- 
tineau,  dal  Morisani,  dal  Carenzi,  dallo  Stanziale,  dal  Nicolle  e  dal 
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Neisser  su  cani,  gatti,  conigli,  cavie,  cavalli,  ratti,  lepri,  giovani 
maiali  ed  anche  scimmie.  Ma  la  diversità  morfologica  e  di  decorso 
delle  lesioni  degli  animali,  in  confronto  di  quelle  umane,  non  fece 
dare  il  giusto  valore  a  risultati  indubbiamente  positivi  come  quelli 
ottenuti  dal  Nicolle  sui  macachi  nel  1900-1901.  Perciò  furono  le  espe¬ 
rienze  di  Metchnikoff  e  di  Roux  quelle  che,  condotte  con  rigore  scien¬ 
tifico,  diedero  nel  1903  la  prova  della  inoculabilità  della  sifìlide  alle 
scimmie  superiori  o  antropoidi  e  che  confermarono  la  specificità  del 
treponema  pallidum,  allorché,  due  anni  dopo  circa,  lo  Schaudinn  e 
l’Hoffmann  si  affrettarono  a  partecipare  la  loro  scoperta  ai  due  scien¬ 
ziati  dell’Istituto  Pasteur. 

Per  ogni  presunto  agente  specifico  della  sifilide,  annunziato 
volta  a  volta  al  mondo  scientifico,  fu  tentato  il  reperto  negli 
credo  -  sifilitici.  Così,  allorché  pareva  che  il  bacillo  di  Lust- 
garten  fosse  il  parassita  della  sifilide,  il  Kassowith  e  l’Hochsinger 
ne  fecero  la  ricerca  in  cinque  bambini  affetti  da  sifilide  ereditaria. 
Il  Ferrari  di  Catania,  allorché  parlò  di  uno  streptococco  sifilitico ,  lo 
ricercò  in  eredosifilitici  e  lo  rinvenne  e  lo  descrisse  nella  placenta, 
incluso  nelle  cellule  linfatiche  in  tale  quantità  da  costituire  dei 
veri  nidi  batterici  e  spiegò  il  passaggio  di  tali  germi  nella  infezione 
concezionale  per  mezzo  di  leucociti  microbofori.  Parimenti,  allorché 
seguirono  le  prove  sperimentali  sulla  specificità  della  spirocheta  pal¬ 
lida,  furono  numerose  le  ricerche  in  embrioni,  in  feti  ed  in  neonati  da 
genitori  sifilitici.  Ed  il  reperto,  se  non  fu  costante,  fu  talora  così 
abbondante  e  generalizzato  in  tutti  gli  organi  ed  anche  nel  sangue 
da  far  parlare  di  vere  spirillosi  f1).  Pertanto,  si  può  dire  che,  mentre 
da  una  parte  i  reperti  positivi  in  eredo-sifilitici  hanno  confermato  la 
specificità  della  spirocheta,  dall’altra  parte  la  scoperta  di  questo 
agente  della  sifilide  ha  concorso  molto  a  dilucidare  il  complesso  ed 
oscuro  problema  della  eredo-lue. 

La  spirocheta  pallida  è  stata  cercata  e  trovata  negli  organi 
degli  eredo-sifilitici  immediatamente  dopo  la  scoperta  dello  Schau- 


(1)  Hoffmann  {De ut.  Med.  Woch .  12-1911)  propone  che  si  dica  spirochetosi 
e  non  spirillosi,  perchè  gli  spinili  sono  batterii  appartenenti  agli  schizomiceti, 
mentre  le  spirochete  sono  protozoi.  Egli  poi  preferisce  la  denominazione  di 
spirocheta  a  quella  di  treponema,  che  è  stata  proposta  dal  Blanchard  e  che 
starebbe  a  ricordare  le  affinità  fra  treponema  e  tripanosomi. 
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dinn  :  il  Levaditi  in  due  memorie  successive  ha  comunicato  alla  So¬ 
cietà  di  Biologia  di  Parigi  (a  distanza  di  poco  più  di  due  settimane 
dalla  scoperta  del  microrganismo  della  sifilide)  di  aver  trovato  la 
spirocheta  pallida  in  manifestazioni  cutanee  —  pemfigo,  papule  cuta¬ 
nee  —  di  un  eredo-sifilitico  e  di  averla  rinvenuta  anche  nel  polmone, 
nel  fegato  e  nella  milza  di  altri  due  bambini  eredo-luetici  morti  pochi 
giorni  dopo  la  nascita.  Quasi  contemporaneamente  ebbero  reperti 
eguali  il  Busche  ed  il  Fischer.  Però  mentre  il  Levaditi,  dopo  i  suoi 
tre  reperti  positivi,  si  credette  autorizzato  a  parlare  di  spirillosi  dei 
neonati  ed  a  ritenere  senz’altro  la  spirocheta  pallida  quale  agente 
specifico  della  sifilide,  i  due  scienziati  tedeschi,  in  base  al  loro  unico 
reperto,  non  fecero  che  delle  ipotesi  sul  valore  etiologico  della  spiro¬ 
cheta  pallida  nella  sifilide  e  dubitarono  che  la  sua  presenza  nel 
fegato  e  nella  milza  degli  eredo-sifilitici  potesse  rappresentare  una 
migrazione  post  mortem  dall’intestino  o  la  penetrazione  attraverso 
la  cute,  così  spesso  lesa  nei  sifilitici  in  genere.  Il  Salmon  nella  stessa 
seduta  della  Società  di  Biologia,  in  seno  alla  quale  il  Levaditi  aveva 
fatto  la  sua  relazione  sul  reperto  della  spirocheta  in  eredo-sifilitici, 
riferì  su  un  altro  caso  positivo.  Seguì  poi  l’Hoffmann  colle  sue  ri¬ 
cerche  positive  negli  eredo-sifilitici  ed  in  breve  volgere  di  anni  molto 
cammino  si  è  fatto  su  tale  argomento,  al  contrario  di  ciò  che  è  av¬ 
venuto  per  la  tubercolosi,  a  proposito  della  quale  anche  oggi  si  può 
ripetere  ciò  che  nel  1887  (6  anni  dopo  la  scoperta  del  bacillo)  affer¬ 
mava  il  Ruhle  nel  sesto  congresso  per  la  medicina  interna  a  Wiesba- 
den,  che  cioè  la  conoscenza  dell’eredità  della  tubercolosi  colla  scoperta 
del  bacillo  si  era  poco  avvantaggiata. 

La  predilezione  che  la  sifilide  ha  per  il  prodotto  del  concepi¬ 
mento  era  stata  già  notata  dai  clinici  ostetrici  specialmente  e  si  può 
dire,  facendo  un  confronto  fra  la  tubercolosi  e  la  sifilide,  che  la 
prima  è  nociva  più  alle  madri,  mentre  la  seconda  mina  specialmente  di¬ 
rettamente  il  prodotto  del  concepimento.  Queste  due  falcidiatrici  del 
genere  umano  si  trovano  poi  spesso  associate  fin  dalla  vita  endo-ute- 
rina,  durante  la  quale  però,  fra  le  due,  sotto  il  punto  di  vista  eredita¬ 
rio,  è  meno  temibile  la  tubercolosi,  la  quale,  per  solito,  non  disturba  la 
gravidanza,  se  non  nel  periodo  iniziale,  e  provoca  l’aborto  quasi  sempre 
indirettamente  per  la  piressia  e  per  la  tosse.  Inoltre  la  tubercolosi 
eccezionalmente  si  trasmette  in  natura  al  prodotto  del  concepimento, 
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il  quale,  quasi  sempre,  eredita  la  predisposizione  ad  ammalare  di  tu¬ 
bercolosi  (*).  La  sifilide  invece  passa  per  lo  più  come  contagio  ed 
immiserisce,  in  ogni  caso,  l’organismo  in  formazione  al  punto  da  ren¬ 
derlo  preda  di  svariate  malattie  e  della  tubercolosi  in  ispecie,  tanto 


(i)  Dopo  la  dimostrazione  delle  forme  tubercolari  filtrabili  da  parte  di  Ar- 
loing,  di  Calmette,  di  Valtis,  di  bacomme  e  di  Couvelaire,  i  quali  hanno  dato 
la  prova  che  esistono  forme  invisibili  di  bacilli  tubercolari,  che  passano  attra¬ 
verso  le  candele  filtranti  e  sono  capaci  di  infettare,  la  discussione  sul  pas¬ 
saggio  transplacentare  del  bacillo  di  Koch  è  stata  ripresa  intensamente,  nel 
campo  sperimentale,  anche  in  Italia.  Quindi  le  concezioni  circa  l’ereditarietà 
della  tubercolosi  hanno  subito  un  grande  mutamento  in  questi  ultimi  anni,  seb¬ 
bene  i  casi  accertati  —  come  riferisce  il  Nasso  —  di  feti  con  tubercolosi  con¬ 
genita  ammontino,  secondo  Nightmann  e  Greem,  a  soli  113,  finora  pubblicati. 

Oggi  la  trasmissione  del  virus  tubercolare,  filtrabile  attraverso  la  placenta 
come  attraverso  le  candele  a  pori  strettissimi,  fa  nuovamente  parlare  di  con¬ 
tagio  materno-fetale,  in  utero,  come  hanno  ammesso  il  Sergent  ed  il  Durand. 
E’  stato  scosso  così  il  canone,  secondo  il  quale  i  figli  dei  tubercolosi  nascono 
sani  e,  se  tenuti  lontani  dall’ambiente  nel  quale  sono  nati  e  dalle  possibili 
fonti  di  contagio,  tali  si  conservano  durante  l’intero  sviluppo. 

ha  dimostrazione  del  passaggio  del  bacillo  di  Koch  attraverso  la  placenta 
—  sia  pure  sotto  una  forma  invisibile,  e  in  analogia  con  ciò  che  si  ritiene  per 
la  spirocheta  pallida  —  ha  portato  alla  conclusione  che  l’ereditarietà  della  tu¬ 
bercolosi  non  sempre  è  dovuta  alla  eredo-predisposizione,  cioè  al  terreno,  come 
si  riteneva  finora  ;  ma  ad  un  vero  contagio  per  passaggio  transplacentare  del- 
l 'ultra  virus  tubercolare.  Questa  concezione  ha  fatto  prospettare  tre  ipotesi  : 

Il  passaggio  del  virus  può  dare  :  a)  V  infezione;  b)  la  sensibilizzazione  ; 
c)  la  immunità  del  prodotto  del  concepimento.  Questa  ultima  ipotesi  fa  tornare 
sul  tappeto  la  questione  della  immunità  nella  sifilide  ereditaria  mediante  pro¬ 
dotti  filtrati  attraverso  la  placenta  sia  dalla  madre  al  feto  (legge  del  Profeta) 
sia  dal  feto  alla  madre  (legge  del  Colles).  Ne  sono  stati  sostenitori  lo  Chaveu, 
lo  Cliamberlain,  ed  il  Blais.  Essi  ammisero  una  attenuazione  del  virus  luetico 
attraverso  il  filtro  placentare  o  una  vera  immunità  per  mezzo  dei  prodotti  fil¬ 
trati  (Pellizzari).  Riguardo  alla  tubercolosi  questa  teoria  è  stata  sostenuta  dal 
Sanarelli  nel  Congresso  Panamericano  (V.  La  Prensa  -  14  ottobre  1927).  Egli, 
con  altri,  sostiene  che  non  infrequentemente  i  prodotti  nati  da  tubercolosi  di¬ 
mostrano  una  speciale  resistenza,  immunitaria,  alla  infezione  tubercolare,  quasi 
per  una  vaccinazione  spontanea,  derivante  dall’assorbimento  di  piccole  dosi  di 
virus,  dall’ambiente.  Lo  stesso  concetto  hanno  espresso  il  Dumarest  ed  il  Le- 
long  in  Francia,  ammettendo  che  dalla  madre  passino  al  feto  addirittura  anti¬ 
corpi  immunizzanti. 

Nè  le  ipotesi,  su  tale  argomento  tuttora  oscuro,  accennano  ad  arrestarsi. 
Infatti  recentemente  il  Calmette  comunicava  all’Accademia  delle  Scienze  di 
Parigi,  che  la  tisi  sarebbe  trasmissibile  ereditariamente  in  due  modi  :  o  per 
mezzo  del  bacillo  di  Koch,  visibile;  o  mediante  un  virus  filtrante,  bacillo  invi¬ 
sibile,  quasi  sempre  trasmesso  dalla  madre  al  feto,  ma  in  una  forma  leggeris¬ 
sima,  a  differenza  di  quella  grave  dovuta  al  bacillo  di  Koch.  Ed  il  Calmette 
concilierebbe  anche  le  due  teorie  opposte,  vale  a  dire  la  tesi  del  Kuss,  secondo 
la  quale  la  tubercolosi  non  si  trasmette  mai  per  via  ereditaria  e  la  tesi  di 
coloro  che  ritengono  che  la  trasmissione  ereditaria  sia  tutt’altro  che  infrequente. 
Secondo  il  Calmette  il  virus  filtrante  preparerebbe  il  terreno  propizio  per  l’at¬ 
tecchimento  del  b.  di  Koch.  Quindi,  sottraendo  i  neonati  all’ambiente  dove 
questo  esista,  si  può  salvarli  dalla  infezione,  come  sostengono  i  seguaci  del  Kuss. 


CAPITOLO  PRIMO 


11 


che  il  Ricord  per  dimostrare  la  frequente  associazione  di  questa 
infezione,  sotto  forma  di  scrofola,  alla  sifilide  aveva  adottato  il  ter¬ 
mine  chimico  di  scrofulato  di  sifilide  ( S  ero  filiate  de  vérole)  :  equiva¬ 
lente  alla  s [filo -tubercolo si  di  Fournier.  Veramente  importanti,  sotto 
questo  punto  di  vista,  sono  le  osservazioni  cliniche  e  le  deduzioni, 
che  il  Verrotti  ha  comunicato  nel  maggio  1925  al  Congresso  Antitu¬ 
bercolare  in  Napoli.  Egli  ha  definito  lo  stato  scrofoloso  «  le  trait 
d’iinion  »  tra  la  sifilide  congenita  e  la  tubercolosi.  Ed  ha  riconosciu¬ 
to  nell’eredo-luetico  la  predisposizione  elei  terreno  cutaneo  al  processo 
tubercolare.  Infatti  alcuni  studiosi  (Lelong,  Artom,  Bernucci,  ecc.) 
hanno  constatato  una  certa  influenza  della  infezione  sifilitica  recente, 
con  sifilodermi  in  atto,  sulle  cutireazioni  tubercoliniche. 

E’Auvard  per  dire  quali  pericoli  fa  correre  alla  madre  la  tuber¬ 
colosi  creò  la  frase  rimasta  celebre  :  «  Jeune  fille,  pas  de  mariage  - 
femme,  pas  d’ enfant  ;  mère,  pas  d’allaitement  »  (rif.  dal  Bumm).  Ed  è 
recente  la  discussione,  che  ha  avuto  luogo  in  seno  all’Accademia  di 
Medicina  di  Parigi,  circa  il  peggioramento  della  tubercolosi  durante 
la  gravidanza  :  tanto  che  fu  messa  in  discussione  l’indicazione  del- 
V aborto  terapeutico  per  salvare  le  madri  tubercolose  (V.  Le  Monde 
Medicai  -  Anno  XXIII,  n.  54,  dell’aprile  1923). 

Diversamente  vanno  le  cose  per  la  sifilide  ;  questa  è  portata  nei 
ménage  s  quasi  sempre  dall’uomo  :  la  donna  rimane  per  lo  più  conta¬ 
giata,  è  vero,  ma  chi  soffre  maggiormente  è  il  prodotto  del  concepi¬ 
mento,  la  cui  espulsione  avanti  termine  è  la  regola.  Ciò  avviene  prin¬ 
cipalmente  perchè  la  sifilide  è  malattia  che  attacca  quasi  sempre 
per  mezzo  del  suo  germe,  il  quale  si  sviluppa  enormemente  negli 
embrioni  non  abbastanza  difesi  e  perciò  li  uccide  nell’utero  materno, 
quando  non  intervenga  la  cura  a  salvare  queste  esistenze  e  ad  evitare 
l’aborto.  E  la  terapia  antisifilitica,  che  difende  efficacemente  l’uma¬ 
nità  dalla  sifilide,  debitamente  protratta,  permette  alle  donne  infette 
di  divenire  spose,  madri  e  nutrici  della  propria  prole.  Anzi  la  frase 
dell’Auvard,  che  si  può  applicare  alle  donne  sifilitiche  di  recente  e 
non  curate  per  quanto  riguarda  le  nozze  e  le  gravidanze,  non  risponde 
per  quanto  riflette  l’allattamento,  che  dev’essere  fatto  unicamente 
dalla  madre  sifilitica.  Quel  motto  si  potrebbe  parafrasare  così  :  Per 
le  donne  sifilitiche  matrimonio  sì,  con  adatte  restrizioni  e  cautele  ; 
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gravidanze  sì,  purehè'accompagnate  dalla  cura  endouterina  (del  feto)  ; 
allattamento  obbligatorio  da  parte  della  madre. 

La  conoscenza  clinica  della  tendenza  che  ha  la  sifilide  ad  attac¬ 
care  il  prodotto  del  concepimento  stimolò  ancora  più  alla  ricerca 
della  spirocheta  negli  eredo-sifilitici  e  questa  ricerca  fu  tanto  più 
giustificata  dal  fatto  che  il  mondo  scientifico,  oramai  incredulo  dopo 
le  delusioni  avute  per  lo  innanzi,  non  fu  unanime  nell’ accettare  la 
specificità  della  spirocheta.  La  mancanza  delle  culture  e  delle  conse¬ 
cutive  inoculazioni  virulente  di  queste  lasciò  un  vuoto  che  non 
fu  colmato  dalla  prova  sperimentale  fornita  dalle  inoculazioni  nelle 
scimmie  antropoidi  con  materiale  prelevato  da  lesioni  specifiche  e 
da  quella,  ancora  più  facile,  delle  inoculazioni  di  identico  materiale 
nelle  cornee  dei  conigli  per  opera  del  nostro  Bertarelli.  Il  reperto 
della  spirocheta,  dapprima  non  facile  nelle  lesioni  secondarie  (mentre 
forme  spirillari  abbondano  in  prodotti  non  luetici),  la  sua  incostanza 
negli  eredo,  la  sua  rarità  nelle  lesioni  terziarie,  diedero  buoni  argo¬ 
menti  agli  oppositori  del  valore  specifico  della  spirochaeta  pallida. 
Infatti  lo  stesso  Hoffmann  poco  tempo  dopo  la  scoperta  dello  Schau- 
dinn,  alla  quale  aveva  egli  stesso  collaborato,  disse  di  avere  trovato 
la  spirocheta  in  carcinomi  ulcerati  ;  Thesing  aveva  già  detto  che  la 
spirocheta  si  può  trovare  nello  stesso  reattivo  del  Giemsa.  Scholtz 
parla  di  spirochete  nei  condilomi  acuminati,  che  pure  non  cedono  alla 
cura  specifica,  mentre  le  aveva  trovate  poco  frequenti  nelle  papule 
sifilitiche  non  ulcerate.  Da  ciò  concludeva  che  lo  stato  ulcerativo 
delle  lesioni  sifiliche  non  rappresenta  altro'  che  una  modificazione 
del  terreno  sul  quale  solo  allora  attecchirebbe  facilmente  la  spiro¬ 
cheta  pallida,  germe  banale.  Kraus,  pur  mostrandosi  convinto  della 
specificità  della  spirocheta  pallida,  non  nascondeva  la  difficoltà  nel 
differenziarla  dalla  spirocheta  rejringens  e  dalle  varie  specie  di  spiro¬ 
chete,  che  pullulano  nello  smegma  e  nelle  secrezioni  utero-vaginali. 
Jacquet  e  Sevin  pubblicavano  i  risultati  negativi  nelle  forme  terzia¬ 
rie  ed  anche  in  sifilomi  del  ghiande.  Krienitz  faceva  noto  nel  1906 
di  aver  trovato  in  un  cancro  dello  stomaco  spirochete  di  varia  forma, 
alcune  delle  quali  somigliavano  alla  spirocheta  refringens  ed  altre  alla 
spirocheta  pallida.  Fra  coloro  che  ritenevano  che  l’agente  della  sifilide 
non  fosse  stato  ancora  scoperto  era  (fino  al  1908,  almeno)  il  Campana, 
il  quale  dichiarava  la  spirocheta  quale  prodotto  di  artifizi  di  prepa* 
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razione.  Ma  il  più  irriducibile  oppositore  fu  invero  il  Siegei,  il  quale 
ritenne  la  spirocheta  come  un  agente  banale  ed  un  saprofita  qual¬ 
siasi.  Per  lui  il  vero  agente  specifico  sarebbe  il  cytorrhyctes  luis  ; 
mentre  Von  Niessen  considerava  la  spirocheta  come  una  delle  fasi 
evolutive  del  bacillo  da  lui  descritto  nel  1896.  Al  pari  del  Campana, 
il  Salnig  negava  la  natura  batterica  della  spirocheta.  Egli  nel  1907, 
in  seno  alla  Società  di  Medicina  di  Berlino,  affermava  che  le  spiro¬ 
chete,  che  si  trovano  fra  i  tessuti,  sono  prodotte  da  impregnazioni 
argentee  e  costituiscono  le  cosiddette  «  spirochete  d’argento  -  Silber- 
spirochaeten  ».  Queste  sarebbero  formate  da  filamenti  spirali  defor¬ 
mati  e  sarebbero  frequenti  in  malattie,  che  nulla  hanno  da  vedere 
con  la  sifilide,  come  i  carcinomi,  i  condilomi  acuminati  e  la  cancrena. 
Anch’egli  non  ha  omesso  però  la  ricerca  delle  sue  spiro chaetensilber 
nei  feti  macerati,  dove  le  avrebbe  trovate  abbondanti  ed  afferma 
che  le  fini  terminazioni  nervose,  quelle  delle  cornea  specialmente, 
possono  costituirle.  Così  le  spirochete  che  sembrano  accollate  ai 
corpuscoli  rossi  non  sarebbero  per  il  Salnig  che  i  contorni  di  questi. 
Egli  nega  la  presenza  della  spirocheta  negli  embrioni  eredo-sifilitici 
non  macerati,  mentre  essa  è,  secondo  lui,  frequente  in  organi  estir¬ 
pati  ad  animali  sani.  E  confuta  i  reperti  positivi,  ottenuti  da  altri 
osservatori  nei  neonati  eredo-sifilitici,  affermando  che  su  questi  non 
bisogna  basarsi,  essendo  frequenti  le  infezioni  in  utero  per  germi 
non  patogeni.  Soggiunge  che  neanche  la  Wlassermann  dà  un  criterio 
esatto,  perchè  essa  deriverebbe  dalla  distruzione  dei  tessuti,  tant’è  vero 
che,  mentre  il  Levaditi  non  l’aveva  ottenuta  da  organi  sifilitici,  il 
Weil  l’ha  ottenuta  da  tumori  ed  il  Muller  da  condilomi  acuminati. 

Dall’anzidetto  si  intende  come  a  questi  oppositori  ed  alle  obbie¬ 
zioni,  che  venivano  prospettate  ogni  giorno,  la  maggior  parte  del 
mondo  scientifico  abbia  opposto,  oltre  le  prove  sperimentali,  anche  i 
reperti  positivi  negli  embrioni  (e  più  ancora  nei  feti  macerati,  nei 
quali  si  può  escludere  la  possibilità  di  una  infezione  secondaria)  che, 
generati  da  sifilitici  e  lontani  dalle  influenze  esterne,  potevano  affer¬ 
mare  vieppiù,  colla  presenza  della  spirocheta,  la  specificità  di  questo 
germe.  Tale  specificità  fu  tuttavia  negata,  nonostante  il  reperto  del 
germe,  nelle  lesioni  cutanee  (pemfigo  specialmente)  :  si  parlò  di  infe¬ 
zione  da  parte  della  madre  per  mezzo  dei  secreti  utero-vaginali  nel 
passaggio  e  perciò  si  pretese  il  reperto  in  tutti  gli  organi  interni, 


14 


PARTE  PRIMA 


e  nelle  viscere  specialmente,  per  dimostrare  come  la  spirocheta  pene¬ 
tri  profondamente  nei  tessuti  e  non  sia  una  sovrapposizione  di  sapro- 
fiti  all’agente  della  sifilide.  Ai  reperti  positivi  del  Levaditi  e  del- 
l’Hoffmann,  nelle  bolle  di  pemfigo  dei  neonati  eredo-sifilitici,  seguì 
l’osservazione  da  parte  del  Busche  e  del  Fischer,  che  trovarono  la 
spirocheta  negli  organi  interni  di  un  feto  eredo- sifilitico  di  dieci  set¬ 
timane.  Ed  innumerevoli  furono  i  risultati  positivi  in  tutti  gli  or¬ 
gani,  che  qui  accennerò  solamente  per  dirne  più  diffusamente  in  se¬ 
guito  :  così  Deutrelepont  dimostrò  per  primo  la  spirocheta  in  una 
placenta  il  cui  cordone  ombellicale  presentava  alterazioni  specifiche  ; 
Buschke  e  Fischer  la  dimostrarono  nel  liquido  amniotico  e  nel  san¬ 
gue,  dove  fu  trovata  anche  da  Babes  e  Panea,  da  Souza  e  Pereira,  da 
Jadasson,  da  Ravaut  e  Ponsel.  I  tessuti  in  cui  la  spirocheta  fu  tro¬ 
vata  più  abbondantemente  sono  quelli  che  nei  neonati  eredo-sifilitici 
presentano  le  modificazioni  cliniche  più  frequenti  e  le  alterazioni  ana- 
tomo-patologiche  più  profonde.  Fra  essi  primeggia  il  fegato,  dove  fu 
trovata  da  quasi  tutti  i  ricercatori  ;  vengono  poi  la  milza  e  le  capsule 
surrenali,  in  cui  ebbero  i  primi  risultati  positivi  Babes  e  Panea. 
E’Hofimann  rinvenne  la  spirocheta  nei  gangli  inguinali,  nelle  glan- 
dole  mesenteriche,  nel  polmone  ;  nella  midolla  delle  ossa  la  trovò  il 
Siebert.  K,  via  via,  nel  rene,  nel  timo,  nel  cuore,  nell’intestino,  nei 
testicoli,  ecc.,  non  mancarono  i  reperti  positivi,  non  solo  in  eredo- 
sifilitici  ben  conservati,  ma  anche  in  feti  nati  morti  e  macerati,  nei 
quali  il  reperto  ha  maggior  valore  perchè  ancora  meno  si  può  so¬ 
spettare  che  il  treponema  sia  penetrato  dal  di  fuori,  durante  la  vita 
endo-uterina,  nel  parenchima  degli  organi,  in  cui  si  trova  abbondan¬ 
tissimo.  Furono  per  prime  positive  in  tale  senso  le  ricerche  del  Broem- 
mun  ed  Bllerman  e  del  Grouven  e  Fabry. 

Finalmente  non  mancarono  le  prove  sperimentali  con  prodotti 
luetici  superficiali  e  con  prodotti  parenchima!!,  presi  da  eredo-sifili¬ 
tici  :  Neisser,  Baermann  ed  Albestaedter  riuscirono  infatti  a  provo¬ 
care  la  sifilide  in  scimmie  antropoidi  inoculando  non  solo  pezzi  di  or¬ 
gani  ricchi  di  spirochete,  ma  anche  il  secreto  nasale  di  eredo-sifilitici. 
Contemporaneamente  si  andarono  meglio  chiarendo  tutte  le  modalità 
di  trasmissione  della  sifilide,  batterica  e  distrofica,  in  rapporto 
con  la  presenza  o  con  l’assenza  della  spirocheta  stessa.  Oggi 
sì  può  dire  che  in  nessun  organo  embrionale  o  fetale  è  stata 
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omessa  la  ricerca  e  che  in  nessuno  di  essi  è  stata  negativa.  Mercè  il 
reperto  della  spirocheta  negli  e  redo- sifilitici,  in  tutti  i  periodi  della 
loro  vita  endo-uterina  e  in  quella  extra-uterina,  si  possono  meglio  in¬ 
terpretare  ed  intuire  le  modalità  di  trasmissione  della  sifilide  dai 
genitori  ai  figli,  fissare  meglio  le  leggi  dell’eredità  luetica,  valutare  la 
parte  che  ciascuno  dei  genitori  può  avere  quale  fattore  della  infezione 
nei  discendenti  e  la  possibilità  del  passaggio  del  virus  dalla  madre 
al  feto  e  viceversa,  nonché  la  recettività  per  la  spirocheta  da  parte 
dell’ovo  e  dello  spermatozoo.  Infine  è  possibile  rendersi  conto  della 
possibilità  della  tossì- eredo-lwe  nei  casi  di  distrofie  luetiche  con  as¬ 
senza  della  spirocheta, 

A  tutta  questa  evoluzione  scientifica  dell’eredosifilide  ha  con¬ 
tribuito  non  solo  il  reperto  della  spirocheta,  ma  la  prova  sierologica 
nei  casi,  in  cui  il  reperto  microscopico  non  fu  possibile.  Ha  contri¬ 
buito,  cioè,  la  Wassermann,  la  quale,  ormai,  è  fra  i  sintomi  più  si¬ 
curi  dell’esistenza  della  lue,  s’intende  allorché  si  presenti  con  un 
certo  grado  di  intensità  ed  allorché  si  possano  escludere  alcune  forme 
morbose  che  dànno  anch’esse  reazione  positiva  (’).  Alla  Wassermann 
positiva  intensa  si  può  dare  oggi  il  significato  di  spirocheta  presente 
negli  organismi  che  dànno  simile  reazione,  essendo  ormai  caduto 
anche  il  gruppo  delle  parasifilidi,  che  il  Fournier  stabilì  per  indi¬ 
care  alcune  forme  morbose  di  origine,  ma  non  di  natura,  sifilitica. 
Queste  forme,  che  davano  la  Wassermann  positiva  con  una  percen¬ 
tuale  rilevante,  pur  riconoscendosi  finora  di  non  essere,  sotto  il  punto 
di  vista  batteriologico,  sifilitiche,  oggi  hanno  dimostrato  di  essere 
alla  dipendenza  del  germe  specifico,  in  seguito  al  reperto  di  questo, 


(i)  Il  Touraine  nella  Revue  de  Médecine  (N.  2  del  1920)  passa  in  rassegna 
le  malattie  che  possono  dare  la  Wasserman  positiva.  E)sse  sono  :  la  framboesia 
(treponema  pallidulum),  le  varie  spirochetosi  (ittero  emorragico,  febbre  ricor¬ 
rente,  sodoku),  le  spirillosi,  le  leishmaniosi  (Kala-Azar,  Bottone  d’oriente,'  lei- 
shmaniosi  brasiliana),  la  malattia  del  sonno,  la  malaria,  le  setticoemie  da 
streptococchi,  la  lepra,  la  tubercolosi,  alcune  intossicazioni  (saturnismo,  alcoo- 
lismo,  morfinismo),  il  diabete,  l’eclampsia,  la  micosi  fungoide,  il  pemfìgo,  la 
psoriasi,  l’urticaria  pigmentosa,  la  pitiriasi  rosea  del  Gibert,  remoglobinuria 
parossistica,  la  leucemia,  i  tumori  maligni,  le  cachessie  sanguigne,  il  puerperio, 
le  cure  con  alcune  sostanze  (digitale,  proteine  eterogenee).  La  Wasserman  può 
essere  positiva  perfino  in  individui  sani.  Questo  complesso  di  malattie  costi¬ 
tuisce  il  cosiddetto  «  inferno  della  Wassermann )  ;  per  quanto  bisogna  notare  che 
in  tutti  i  casi  suddetti  (tranne  la  lebbra)  la  reazione  di  W.  è  incompleta,  cioè 
positiva  debole. 
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e  giustificano  anche  più  il  concetto  che  la  Wassermann  positiva  signi¬ 
fichi,  nella  quasi  totalità  dei  casi,  infezione  specifica  in  atto. 

Studierò  quindi,  sia  in  base  ai  reperti  diretti  della  spirocheta, 
sia  in  base  ai  risultati  della  Wassermann,  quali  siano  i  rapporti  di 
questo  germe  con  la  eredità  della  sifilide,  passando  dapprima  in 
rassegna  tutti  gli  organi,  in  cui  dai  vari  autori  fu  rinvenuta  negli 
eredo-sifilitici  la  spirocheta  e  quale  importanza  questa  abbia  nel  deter¬ 
minare  i  fatti  clinici,  precoci  o  tardivi,  della  sifilide  ereditaria.  Tale 
studio  deve  incominciare  dalla  determinazione  del  contributo  che  le 
cellule,  germinative,  ovulo  e  spermatozoo,  portano  nella  trasmissione 
della  sifilide  sia  in  natura,  allorché  essa  evolve  con  l’ontogenesi  quale 
malattia  innata,  sia  come  tossi -infezione,  dalla  quale  può  derivare 
una  minorata  attitudine  alla  vita  nei  figli,  che  possono  presentare 
delle  semplici  stimmate  distrofiche  o  dar  segno  di  una  maggiore 
recettività  verso  svariate  forme  morbose. 

Al  concetto  di  sifilide  ereditaria  nel  vero  senso  della  parola,  cioè 
di  forma  morbosa  innata,  va  congiunta  l’idea  di  virus  trasmesso  da 
una  delle  due  o  da  ambedue  le  cellule  germinative  nell’atto  della 
loro  unione,  che  dà  impulso  ed  inizio  alla  vita  del  nuovo  essere,  il 
quale  porta  con  sè  e  ripete  i  caratteri  dei  generatori.  Questo  studio 
implica,  per  quanto  riguarda  la  sifilide,  uno  dei  problemi  più  discussi 
ed  ancora  più  dibattuti  nel  campo  dell’ eredità,  perchè  nè  la  scoperta 
della  spirocheta,  nè  la  Wassermann  hanno  risoluta  definitivamente 
la  questione  se  esista  una  sifilide  di  sola  ed  esclusiva  origine  paterna. 
Sulla  eredità  materna,  come  ben  s’intende,  non  si  è  fatta  mai  discus¬ 
sione  perchè  eccezionalmente  qualcuno  ha  pensato  di  metterla  in 
dubbio.  E,  se  dibattito  vi  è  stato  e  vi  è,  concerne  il  mezzo  ed  il  mec¬ 
canismo  col  quale  quest’eredità,  da  parte  della  madre,  si  effettua. 
Invece  l’eredità  paterna  ha  avuto  sempre  ed  ha  ancora  oppositori 
tenaci.  E,  quasi  per  fatalità,  ad  eternare  simile  questione  —  mentre 
il  reperto  della  spirocheta  nelhovocito  è  stato,  come  vedremo,  po¬ 
sitivo,  ed  è  venuto  così  a  confermare  la  modalità  di  trasmissione 
della  sifilide  in  natura,  ab  ovo  —  per  quante  ricerche  siano  state  fatte 
nello  sperma  non  è  stata  mai  trovata  la  spirocheta  nello  spermatozoo. 

Il  problema  dell’ eredità  è  troppo  complesso  e  numerose  sono  le 
sue  leggi  perchè  la  scoperta  della  spirocheta  abbia  potuto  far  fare 
grandi  passi  per  stabilire  tassativamente  la  parte  che  prende  ognuno 
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dei  genitori  nel  trasmettere  la  sifilide  in  natura  ai  figli.  E  le  discus¬ 
sioni  saranno  forse  sempre  vive  essendo  questa,  come  ogni  quistione 
sull’eredità,  basata  sulla  cariogamia,  di  cui  la  scienza  ha  potuto 
sollevare  finora  un  semplice  velo,  ma  non  ha  saputo  scoprire  tutti 
i  misteri.  Perciò  tutto  quanto  si  riferisce  all’eredità  è  oscuro  e  ba¬ 
sato  su  induzioni  per  lo  più  ipotetiche,  delle  quali  ben  si  può  dire, 
anche  oggi,  col  Delage  :  «  En  l’état  actuel  de  nos  connaissances  sur 
l’ovogénèse  et  la  fécondation  ne  sont  d’ailleurs  encore  que  des  hypo- 
thèses  qui  s’efforcent  de  s’accorder  avec  le  plus  grand  nombre  de  faits 
d’observation  possible,  mais  que  n’y  réussissent  guère  et  restent 
encor  livrées  à  la  discussion  ». 

Di  questa  secolare  discussione  sulla  sifilide  ereditaria  è  rimasta 
traccia  nella  storia,  dacché  i  più  antichi  osservatori  furono  colpiti 
dalle  disastrose  conseguenze  della  sifilide  dei  genitori  sui  figli.  L’in¬ 
fluenza  nefasta  della  sifilide  ereditaria  è  di  conoscenza  antichissima 
e  fin  da  quando  l’origine  della  sifilide  veniva  attribuita  a  cause 
sovrumane,  nell’epoca  cioè  del  predominio  dell’astrologia,  fu  incri¬ 
minato  Saturno  quale  responsabile  della  mortalità  dei  bambini  tanto 
che  fu  detto  divoratore  dei  neonati  (Sprengel,  Voi.  IV).  Nel  1508, 
quando  la  sifilide  era  conosciuta  in  Europa  da  poco  più  di  due 
lustri,  il  Velia  incominciò  per  primo  a  parlare  di  trasmissione  ere¬ 
ditaria  della  lue.  Chi  però  se  ne  occupò  subito  dopo  fu  Teofrasto 
Paracelso  che  nel  suo  libro  De  Morbo  Gallico,  disse  della  sifilide 
(allora  mal  francese)  :  «  Est  morbus  foedus,  magis  haereditarius  quam 
lepra  »  e  più  avanti  :  Fit  morbus  haereditarius  et  transit  a  patre  ad 
filium  ».  Paracelso  andò  molto  avanti  nello  stabilire  la  partecipa¬ 
zione  del  padre  nella  trasmissione  della  lue  :  egli  mostrò  di  aver 
voluto  indicare  appunto  il  padre  con  quel  «  a  patre  »  del  suo  motto 
famoso  e  non  genericamente,  con  figura  rettorica,  il  generatore  inten¬ 
dendo  cioè  anche  la  madre.  Infatti  nel  «  liber  primus,  De  causis  et 
originis  luis  gallicae  »  scrisse  «  ...in  sanguine  morbus  consistere 
dicitur  ubi  materia  quaedam  luis  gallicae  spermati  commixta  in  ipsa 
conceptione  vitium  implantcùvit . . .  sic  pueri  haereditario  iure  mor- 
bis  affli guntur .. .  notandum  prope,  non  in  conceptu  m.odo  infici  foe- 
tum,  sed  post  etiam  nonnunquam,  nimirum  ubi  post  facta  conceptione 
mulier  cum  contagioso  concubens  ».  Come  si  vede,  egli  parla  non 
solo  della  sifilide  ereditaria  esclusivamente  ex  patre,  poiché  della 


F.  De  Napoli  :  Da  sifilide. -2 
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madre  non  fa  cenno,  ma  anche  della  sifilide  postconcezionale,  ammet¬ 
tendo  che  la  madre  possa  essere  contagiata  quando  la  gravidanza  è 
già  iniziata.  Il  Ferrier  fa  cenno  di  un  triplice  modo  di  trasmissione 
della  lue  al  prodotto  del  concepimento  :  «  O  il  seme  paterno,  o  quello 
materno,  o  la  sifilide  contratta  dalla  madre  durante  la  gestazione  ». 

Alessandro  Traniano  Petronio  (1563)  pare  che  non  fosse  dello 
stesso  parere  e  che  desse  più  peso  all’ eredità  ex  matre  quando  scri¬ 
veva  :  «  Tutti  gli  umori  della  madre  son  infetti  ed  essa  trasmette 
la  malattia  al  proprio  figlio  » .  Un  suo  contemporaneo,  cioè  Ambrogio 
Pare,,  non  ammette  la  sifilide  quale  morbo  ereditario,  ma  solamente 
come  morbo  contratto  durante  il  parto.  Astruc,  mettendosi  sulla  via 
di  mezzo,  viene  alla  conclusione  (accettabile  anche  oggi),  che  cioè 
l’influenza  del  solo  padre  non  è  da  escludersi,  ma  che  il  più  delle 
volte  è  la  madre,  la  quale  trasmette  la  sifilide  al  prodotto  del  con¬ 
cepimento. 

Fra  tanti  pareri  opposti  si  arriva  così  al  secolo  XVIII,  in  cui 
l’Hunter  colla  sua  autorità  sconvolse  addirittura  i  concetti  predo¬ 
minanti  sulla  eredità  della  sifilide  —  allora  confusa  con  la  blenorragia 
e  con  l’ulcera  molle  —  ed  emise  il  parere  che  non  vi  è  possibilità 
d’infezione  se  non  esiste  il  pus  o  una  secrezione  purulenta  qualsiasi, 
unico  terreno  in  cui  il  virus  venereo  viva.  Cosicché  da  questa  asser¬ 
zione  è  stata  tratta  la  conseguenza  che  l’embrione,  non  trovandosi 
in  contatto  del  virus,  alimentato  coni’ è  dal  sangue,  non  eredita  la 
sifilide  dai  genitori  sifilitici,  dai  quali  egli  può  nascere  solamente 
debole  e  contrarre  perciò  più  facilmente  la  sifìlide  durante  il  pas- 
saggio.  K  s’intende  come  questo  contagio,  contratto  dal  feto  durante 
il  parto,  dovesse  essere  generalmente  ammesso  e  predominare  nella 
mente  dei  venereologi,  che  fino  a  quell’epoca  erano  tutti  identisti, 
ammettevano  cioè  un  virus ,  unico  per  la  blenorragia,  per  l’ulcera 
molle,  o  non  infettante,  e  per  l’ulcera  dura,  o  infettante.  F  per  quanto 
Ricord,  staccando  la  blenorragia  dalle  altre  due  malattie  veneree, 
avesse  diminuito  enormemente  la  percentuale  di  errori  che  potevano 
derivare  dalle  blenorree,  che  i  neonati  contraggono  appunto  durante 
il  passaggio  attraverso  i  genitali  materni,  fa  d’uopo  arrivare  alla  ca¬ 
duta  delY unicismo  (dapprima  da  lui  sostenuto,  sebbene  spetti  alla  sua 
scuola  la  demolizione  delPunicismo  per  opera  del  Bassereau)  perchè 
nella  quistione  della  trasmissione  ereditaria  della  sifilide  si  potesse 
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vedere  più  chiaramente.  Staccata  così  definitivamente  la  sifilide  an¬ 
che  dall’ulcera  molle  per  opera  specialmente  del  Diday,  del  Rollet 
e  del  Buzenet,  allievo  del  Bassereau,  tutte  le  questioni  inerenti  alla 
sifilide  ereditaria  furono  meglio  affrontate,  e,  pur  non  essendo  ancora 
scoperto  il  germe  della  malattia,  da  tutti  si  ammise  un  triplice  modo 
di  ereditarla  :  i .  In  natura  (sifilide  ereditaria  propriamente  detta) 
mediante  la  quale  è  l’agente  della  lue  che  viene  trasmesso;  2.  Come 
tossi-infezione  (eredità  distrofica)  ;  pur  senza  alcun  carattere  di  speci¬ 
ficità,  nel  quale  caso  si  dovrebbe  parlare  di 'tossi-eredo-lue,  ma  come 
risultante  della  minorata  vigoria  dei  genitori,  quale  si  può  avere 
anche  in  seguito  a  stati  morbosi  infettivi  o  tossici  i  più  svariati. 
Per  tale  eredità  i  figli  sarebbero  deboli,  con  una  minorata  attitudine 
alla  vita  e  presenterebbero  segni  distrofici.  3.  Trasmissione  non 
di  una  minore  attitudine  alla  vita,  ma  di  una  speciale  predisposi¬ 
zione  alle  manifestazioni  sifilitiche  in  un’epoca  lontana  dal  parto 
(sifìlide  ereditaria  tardiva).  Si  vede  che  quest’ultimo  concetto  non  è 
così  recente  come  sembrerebbe,  perchè  in  epoche  molto  remote,  in 
cui  tanta  confusione  regnava  in  venereologia  sui  morbi  venerei, 
se  ne  ebbe  sentore.  Così,  Giambattista  Selvatico,  professore  a  Pavia, 
riferisce  un  caso  di  sifilide  larvata  in  un  giovane  di  17  anni,  che 
l’aveva  ereditata  dai  suoi  genitori  ed  il  Bell  dice,  a  proposito  della 
sifilide  ereditaria,  che  essa  può  restare  allo  stato  latente  e  manife¬ 
starsi  in  occasione  dei  più  notevoli  mutamenti  della  vita  extra-ute¬ 
rina  che  egli  chiamava  momenti  critici ,  come  la  pubertà,  il  matri¬ 
monio,  il  parto  (x).  Quanto  alla  partecipazione  dei  genitori  quali  tra¬ 
smettitori  della  sifilide  è  curioso  il  parere  di  Bazin  che  dice  :  «  Si 
le  pere  est  vérolé,  l’ enfant  male  échappera  plutòt  :  si  la  mère  est 
infectée,  une  fi  Ile  aura  plus  de  chances  d’étre  préservée  »  (riferito 
dal  Debierre  —  eredità  incrociata).  L’opinione  di  Mireur  fu  invece 
che  l’eredità  ex  patre  fosse  eccezionale  e  che  la  sifilide  contratta 
dalla  madre  in  qualunque  epoca  del  corso  della  gravidanza  fosse 
fatale  per  il  feto.  Di  tale  parere  non  fu  il  Parrot,  che  stabilì  invece 


(r)  Questo  concetto  dell’influenza  delle  epoche  critiche  sul  risveglio  della 
sifilide  è  stato  espresso  dal  Campana  ( Resoconto  del  VII  Congresso  internazio¬ 
nale  di  d  ermo  si  filo  grafia,  pag.  602),  il  quale  ha  detto  che  le  donne  che  hanno 
dato  alla  luce  degli  eredo-sifilitici  hanno,  per  lo  più,  le  manifestazioni  all’epoca 
della  menopausa. 
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il  settimo  mese  di  gravidanza  quale  termine  ultimo  in  cui  il  feto 
possa  contrarre,  nei  casi  di  sifilide  postconcezionale,  la  sifilide  della 
madre.  Rieord  (*)  abbassò  questo  termine  a  sei  mesi  e  Fournier  lo 
abbassò  ancora  fino  al  50  mese.  Finalmente  Boelirensprugg  credette 
di  poter  stabilire  che  la  sifilide  contratta  dalla  madre  nella  seconda 
metà  della  gravidanza  non  si  trasmette  al  feto.  Accanto  a  questi 
autori,  che  ammettono  implicitamente  la  sifilide  postconcezionale 
trasmessa  dalla  madre  al  feto,  vi  furono  quelli  che  non  vollero  am¬ 
mettere  alcuna  modalità  di  eredità  ex  matte,  nè  ab  ovo,  nè  con¬ 
cezionale,  nè  postconcezionale.  Per  essi  la  sifilide  ereditaria  fu  sola¬ 
mente  paterna  :  così  il  Gamberini  fra  noi,  l’Atkinson,  il  Kassowitz, 
PHutchinson. 

Nell’epoca  anteriore  alla  scoperta  della  spirocheta  la  questione 
si  dibatteva  in  questi  termini  allorché  nel  1903  essa  si  riaccese  in 
Germania  per  due  lavori  apparsi  in  quell’anno,  uno  del  Rosinsky  e 
l’altro  del  Matzenauer.  Il  primo,  parlando  di  sifilide  ereditaria,  non 
ammette  altra  origine  che  quella  dalle  cellule  germinative,  maschili 
o  femminili  ;  il  secondo  ammette  solamente  l’origine  materna,  per 
la  via  placentare,  e  nega  la  legge  del  Colles,  perchè  egli  asserisce  che 
ogni  donna,  che  abbia  concepito  un  eredo-sifilitico,  non  venga  immu¬ 
nizzata,  solo  perchè  essa  stessa  è  sifilitica  prima  della  concezione. 
Questa  teoria  è  contraria  alla  legge  del  Colles  come  era  stata  contra¬ 
ria  quella  emessa  dal  Ricord  che  negò  questa  legge,  pur  ammettendo 
Torigine  paterna  della  sifilide  ereditaria.  Egli  ammise  cioè  l’origine 
spermatica  della  sifilide,  ma  sostenne  che  la  madre  non  divenisse  per¬ 
ciò  immune,  ma  fosse  infettata  dal  feto  stesso  ( choc  en  retour).  E 
di  questa  teoria  del  Ricord  eransi  mostrati  seguaci  il  Diday,  l’Hut- 
chinson  e  lo  stesso  Fournier,  il  quale  parlò  di  sifilide  concezionale  o 
sifilide  acefala  ( syphilis  décapitée)  perchè  in  questi  casi  manca  la 
lesione  iniziale.  Questa  mancanza  fu  variamente  spiegata,  fino  con 
l’ammissione  di  un  sifiloma  intra-uterino  (Fraenkel).  Grunfeld, 
Riehl,  Zeissel  ammisero  la  sola  trasmissione  placentare  :  invece 


P)  Ricord  nelle  sue  lezioni  cliniche  del  1847  disse  :  «  Si  l’infection  de  la 
mère  a  lieu  dans  le  trois  derniers  mois  je  ne  suis  pas  sur  que  l’infection  soit 
possible  »  e  Diday  ( Traìté  de  la  Syphilis  des  nouveau-né s  1854)  :  «  le  foetus, 
si  la  syphilis  est  contractée  à  la  quatrième  période  de  la  grossesse,  se  fait  de 
plus  en  plus  libre  de  l’entrave  maternelle  :  l’avortement  devient  de  plus  en  plus 
rare,  durant  les  derniers  mois  l’influence  de  la  mère  s’affaiblit,  puis  s’annihile  ». 
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Hochsinger,  Neumann,  Schif  non  ammisero  altro  che  la  trasmissione 
al  feto  per  mezzo  delle  cellule  generatrici,  ovocito  o  spermatozoo.  Essi, 
con  l’Hallopeau,  si  dichiararono  favorevoli  al  passaggio  da  madre  a 
feto  di  sostanze  solubili,  non  tossiche  però,  alle  quali  Finger  attri¬ 
buiva  l’apparizione  dei  fatti  terziari.  Quest’ultimo  autore  con  l’Ehr- 
mann  e  col  Eang  ammise,  secondo  i  casi,  la  trasmissione  da  parte 
del  solo  padre.  Al  pari  di  Matzenauer  negarono  la  eredità  sifilitica 
ex  patre  Sigmund,  Augagneur,  Krefting. 


Capitolo  II. 


SIFILIDE  EREDITARIA  DI  ORIGINE  MATERNA 
E  PARTECIPAZIONE  DELLA  SPIROCHETA 
NELLA  SUA  TRASMISSIONE  AL  PRODOTTO  DEL  CONCEPIMENTO 


A  noi  spetta  cercare  di  stabilire,  in  base  ai  fatti  clinici  ed  ai 
reperti  microscopici,  dove  stia  la  verità  fra  gli  opposti  pareri  emessi 
sui  vari  problemi  dell’eredità  sifilitica  nelVera ,  diciamo  così,  pre- 
treponemica  e  quanto  aiuto  abbia  apportato  alla  clinica  la  scoperta 
della  spirocheta  nella  questione  quae  adirne  sub  judice  est . 

Ed  incomincerò  dalla  parte  che  rappresenta  la  madre  nella  tra¬ 
smissione  della  sifilide  al  feto  sia  per  mezzo  dell’ovulo,  sia  per  mezzo 
del  sangue  mestruale  e  della  circolazione  utero-placentare,  sia  per 
mezzo  della  mucosa  uterina  stessa  e  degli  annessi,  e  finalmente  per 
mezzo  del  collo  uterino,  della  vagina  e  dei  genitali  esterni  nelle  forme 
di  sifilide  contratta  dal  feto  durante  il  parto. 

Clinicamente  la  sifilide  ex  inatre  può  essere  anticoncezionale, 
concezionale  e  postconcezionale.  Studierò  queste  forme  sia  nella 
madre  che  nel  prodotto  del  concepimento,  prospettando  quale  influenza 
abbia  il  padre  nel  determinarle. 

Ea  sifìlide  anticoncezionale,  nei  riguardi  della  madre,  implica 
infezione  anteriore  alla  gravidanza.  Ee  statistiche  stabiliscono  che, 
nei  ménages  è  quasi  sempre  l’uomo  quello  che  porta  la  sifilide  ed 
A.  Fournier  riferisce  come  su  500  coppie,  in  cui  uno  dei  coniugi  era 
sifilitico,  solamente  tredici  volte  fu  la  donna  affetta  per  prima  da 
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lue  (2,6%).  Per  conseguenza  si  può  dire  che  la  donna  maritata  con¬ 
trae  quasi  sempre  la  sifilide  dal  marito.  E,  se  è  contrastata  l’influenza 
del  padre  quale  fattore  unico  della  sifilide  nei  figli,  non  si  può  di¬ 
scutere  invero  che  egli  ne  sia,  nella  quasi  totalità  dei  casi,  la  sor¬ 
gente  prima,  perchè  egli  contamina,  per  lo  più  nei  primi  mesi  di 
matrimonio,  la  sposa.  Po  stesso  Fournier  in  un  lavoro  sulla  si¬ 
filide  delle  donne  oneste  dice  che  nella  clientela  di  città  il  20%  delle 
donne  sifilitiche  sono  maritate  e  che  di  esse  il  70%  sono  state  conta¬ 
giate  dal  marito,  già  sifilitico  prima  delle  nozze  ed  il  resto  (30%)  dal 
marito,  che  ha  contratto  l’infezione  dopo  il  matrimonio.  Il  primo  seme¬ 
stre  di  matrimonio  sarebbe  quello  in  cui  avviene  il  contagio  nella  gio¬ 
vane  sposa,  da  parte  del  marito;  infatti  egli  ha  registrato  117  contagi 
nei  primi  sei  mesi  su  130  casi  di  spose  sifilizzate  dai  mariti  durante  il 
primo  anno  di  matrimonio.  Questi  erano  sifilitici  da  meno  di  3  anni  e 
perciò  si  sarebbero  sposati  troppo  presto.  Il  lordan  ha  trovato  a  Mosca 
cifre  ancora  più  elevate.  Pgli  afferma  che  in  quella  città  le  donne 
maritate  nel  1906  rappresentavano  il  43%  su  tutte  le  sifilitiche  e  che 
questa  percentuale  si  elevò  al  51%  durante  il  1907.  Di  esse  solo  il 
13%  sarebbe  stato  contagiato  durante  il  primo  anno  di  matrimonio. 

Quale  è  il  pericolo  di  trasmissione  della  sifilide  alla  prole  da 
parte  di  queste  donne?  E’  qui  il  caso  di  premettere  e  di  differenziare 
ciò  che  è  stato  da  me  accennato  e  che  in  seguito  ricorrerà  spesso  di 
ripetere,  cioè  il  duplice  meccanismo  di  trasmissione  che  la  sifilide 
può  avere  e  che  è  stato  ammesso  ed  intuito  da  molto  tempo.  La  si¬ 
filide,  sotto  il  punto  di  vista  della  ereditarietà,  agisce,  o  come  in¬ 
fezione  microbica  o  come  affezione  tossica  :  bisogna  perciò  distin¬ 
guere  la  sifilide  ereditaria  propriamente  detta  (eredità  microbica  o 
in  natura)  dalla  eredità  sifilitica  (Gastou).  Mentre  nella  prima  è  la 
spirocheta  che  si  trasmette  direttamente  e  che  si  riproduce  nei  vari 
organi  ed  apparecchi  dell’embrione,  del  feto,  del  neofiato  o  dell’uomo 
adulto,  allorché  dà  manifestazioni  tardive  ;  nella  eredità  sifilitica  non 
sono  i  germi  della  sifilide,  che  passano  nel  prodotto  del  concepi¬ 
mento,  ma  le  tossine  da  essi  elaborate.  Queste  esplicano  la  loro  azione 
tossico-infettiva  al  pari  di  altri  veleni  organici  ed  inorganici  (ar- 
tritismo,  alcoolismo,  saturnismo)  producendo  le  distrofie  e  le  stig¬ 
mate  luetiche,  che  a  questa  infezione  metaluetica  dànno  una  fiso- 
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nomia  specifica  senza  alcuna  partecipazione  diretta  della  spi¬ 
rocheta  o. 

Ciò  premesso,  si  intende  come  la  sifilide  anticoncezionale,  atte¬ 
nuandosi  sia  coll’ allontanarsi  dall’epoca  del  contagio,  sia,  e  più,  colle 
cure,  possa  essere  più  o  meno  nociva  per  il  prodotto  del  concepi¬ 
mento  e  trasmettere  a  questo  o  una  sifilide  virulenta  o  un  certo  grado 
di  immunità  (legge  del  Profeta)  o  delle  semplici  stigmate  distrofiche 
incancellabili,  ma  da  ascrivere  tra  le  forme  parasifilitiche,  che  non 
conferiscono  alcuna  immunità,  perchè  coloro  che  ne  sono  portatori 
non  sono  esenti,  come  vedremo  avanti,  dall’ ammalare  di  sifilide  acqui¬ 
sita  durante  la  vita. 

Quale  parte  prenderà  la  spirocheta  nel  caso  di  sifilide  materna 
anticoncezionale?  Se  questa  è  recente  e  non  curata  e  specialmente 
se  durante  la  gravidanza  si  hanno  delle  recidive,  l’infezione  dell’em¬ 
brione  da  parte  della  spirocheta  è  inevitabile  e  per  lo  più  l’aborto  è 
la  regola.  Ma  se  il  contagio  della  madre  risale  a  più  di  tre  anni  e 
specialmente  se  nel  frattempo  è  intervenuta  la  cura,  clinicamente 
si  può  avere  come  effetto  l’evoluzione  normale  dela  gravidanza  e, 
per  lo  più,  la  nascita  di  bambini  apparentemente  sani.  La  mancanza 
di  manifestazioni  in  questi  non  rende  agevole  la  dimostrazione  della 
spirocheta  e  la  Wassermann,  negativa  in  tali  casi,  depone  per  l’as¬ 
senza  dell’agente  specifico.  Lo  stesso  risultato  si  può  avere  sia  per 
l’ esaurimento  che  il  virus  subisce,  anche  senza  cura,  dopo  un  lungo 
periodo  di  tempo  dalla  infezione,  sia  per  le  spontanee  latenze  che  la 
sifilide  presenta  nel  suo  decorso,  anche  durante  il  periodo  florido, 


(fi  Le  affezioni  metaluetiche,  o  parasifilitiche  (parasifilidi),  per  eccellenza 
erano  finora  la  tabe  e  la  paralisi  progressiva;  ma  esse,  dopo  i  reperti  di  Noguchi, 
non  possono  più  considerarsi  come  affezioni  consecutive  alla  sifilide,  ma  come 
infezioni  derivanti  da  un  processo  sifilitico  vero  e  proprio,  prodotto  però,  forse, 
da  spirochete  neurotrope  e  modificate  in  modo  da  essere  resistenti  alle  cure 
specifiche  (Ehrlich). 

Oggi  le  parasifilidi  sono  riunite  sotto  la  denominazione  di  sifilidi  quater¬ 
narie .  É’  stato  così  costituito  il  periodo  (o  fase)  quaternario  della  sifilide.  Esso 
è  dovuto,  forse,  a  speciali  ceppi  di  treponemi  (neurotropi),  da  una  parte,  e, 
dall’altra,  ad  una  speciale  recettività  di  terreno,  specie  perchè  l’infezione  è 
stata  misconosciuta  o  ignorata  e  perciò  non  è  stata  curata  o  è  stata  mal  curata, 
per  giunta  in  individui  con  speciale  predisposizione  a  contrarla. 
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per  cui  da  sifilitici  recenti  si  possono  avere  figli  sani  e  addirittura 
delle  generazioni  alternanti  di  eredo-sifilitici  e  di  bambini  sani  (1). 

In  simili  contingenze  può  non  aversi  una  eredità  microbica,  ma 
un’eredità  tossica  :  ciò  per  lo  stato  d’inferiorità  e  di  depaupera¬ 
mento,  nel  quale  si  trova  l’organismo  della  madre  sifilitica,  allo 
stesso  modo  in  cui  da  una  madre  convalescente  di  grave  malattia, 
da  una  madre  saturnina  o  alcoolizzata,  può  nascere  un  figlio,  che  di 
tale  suo  stato  porti  i  segni.  Solamente  vi  è  da  notare  che  la  lue, 
agendo,  in  tali  casi,  come  una  diatesi  o  meglio  come  un  veleno,  pro¬ 
duce  speciali  perturbamenti  che  imprimono  alle  distrofie  un  carat¬ 
tere  specifico  e  colpiscono  specialmente  gli  occhi,  gli  orecchi,  il  naso, 
i  denti,  le  ossa  lunghe,  e  fra  queste  le  tibie  segnatamente. 

Per  sifilide  concezionale,  o  sifilide  determinatasi  all’atto  del  con¬ 
cepimento  (2),  s’intende  quella  in  cui  il  coito  fecondante  è  anche  il  coito 
che  infetta  la  donna.  Ben  si  comprende  come  questa  seconda  forma 
sia  clinicamente  la  più  pericolosa  per  il  prodotto  del  concepimento  e 
per  l’evoluzione  della  gravidanza.  Per  lo  più  queste  forme  di  sifilide, 
che  si  sviluppano  nella  gestante,  restano  ignorate,  qualche  volta  per 
la  malafede  del  coniuge,  che  tace  quasi  sempre  per  inesperienza  delle 
spose,  per  lo  più  primipare,  in  cui  gli  svariati  fenomeni  simpatici 
della  gravidanza,  il  defluvio  dei  capelli  e  le  dermatosi,  che  sogliono 
accompagnarli,  mascherano  le  manifestazioni  del  periodo  secondario 
della  sifilide.  A  tutto  ciò  si  aggiunga  che  il  sifiloma  iniziale  o  non 
viene  percepito  o  manca  addirittura  e  si  comprenderà  come  la  sifi¬ 
lide  possa  evolvere,  nella  maggior  parte  dei  casi,  ignorata  e  perciò 


(Ù  Quanto  alle  conseguenze  di  tali  forme  a  virus  debole  vi  è  da  tenere 
presente  che  la  sifilide  evolve  in  modo  ben  diverso  nella  madre  che  non  nel¬ 
l’embrione.  Questo  rappresenta  per  la  spirocheta  un  buon  terreno  di  coltura, 
in  cui  essa  si  esalta  e  si  moltiplica  dando  un’infezione  grave,  per  la  mancanza 
o  scarsezza  di  poteri  difensivi  ;  mentre  nella  madre  l’infezione  può  essere  lieve.  Per 
conseguenza  l’attività  della  sifilide  materna  non  sempre  è  indice  sicuro  per  va¬ 
lutare  quale  sarà  la  virulenza  della  sifilide  nel  prodotto  del  concepimento. 

(2)  Bisogna  distinguere  la  sifilide  concezionale,  di  cui  sopra,  dalla  sifilide  con¬ 
cezionale  o  da  concepimento,  della  quale  ho  fatto  cenno  e  che  discuterò  in  se¬ 
guito.  Questa  indica  l’infezione  che  dal  feto,  sifilitico  da  parte  del  padre,  viene 
trasmessa  alla  madre.  Fu  denominata  dal  Diday  conceptionnelle,  mentre  dal  Ri¬ 
cord,  come  si  è  detto,  fu  battezzata  syphilis  par  choc  en  retour  e  dal  Fournier 
syphiUs  décapitée .  Quest’ultima,  come  osserva  lo  Sfameni,  costituisce  la  sifi¬ 
lide  concezionale  per  la  madre  e  la  sifilide  ereditaria  per  il  feto  («Sifilide  e  conce- 
pimento  ») . 
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non  curata,  minando  fatalmente  la  salute  della  madre  ed  uccidendo 
l’embrione.  L’aborto  è  la  regola,  quando  non  intervenga  la  cura.  La 
spirocheta  può  invadere  addirittura  l’embrione,  turbandone  lo  svi¬ 
luppo  ed  acquistando  un  vero  sopravvento  su  di  esso,  mal  difeso 
per  se  stesso  e  privo  anche  delle  risorse  protettive  della  madre,  che 
è  debole  perchè  contemporaneamente  si  trova  in  preda  a  così  grave 
infezione.  In  questo  caso  l’uomo  riesce  nocivo  come  sposo  e  come 
padre  e  l’eredità  è  quasi  sempre  microbica. 

Allorché  la  madre  viene  infettata  durante  la  gravidanza  si  ha 
la  sifilide  postconcezionale  (1).  I  pericoli  che  questa  ultima  forma  di 
sifilide  della  madre  implica  per  il  prodotto  del  concepimento  sono  in 
rapporto  con  l’epoca,  in  cui  il  contagio  avviene.  Per  quanto  più 
questo  è  vicino  all’epoca  della  fecondazione  per  tanto  è  maggiore  il 
pericolo  per  il  feto.  Anche  in  questo  caso  la  cura  può  agire  efficace¬ 
mente  ed  ovviare  ai  gravi  danni  della  sifilide  acquisita  dalla  madre  : 
infezione  che  nei  primi  tre  mesi  suole  essere  causa  di  aborto.  Mano 
mano  che  ci  si  allontana  dall’epoca  della  fecondazione  questo  pericolo 
diminuisce  e  diminuiscono  anche  le  probabilità  d’infezione  del  feto.  In 
questa  forma,  come  nella  sifilide  concezionale,  si  verifica  quasi  sempre 
la  trasmissione  della  malattia  in  natura,  e  quindi  della  spirocheta, 
tranne  i  casi  in  cui  non  intervenga  la  cura.  Quanto  al  contagio  del 
feto  dopo  il  settimo  mese  di  gravidanza,  oggi  è  provato  che  in  qualche 
caso  si  è  verificato,  pur  essendo  stata  la  madre  infettata  dopo  tale 
epoca.  Così  il  Barduzzi  nella  riunione  della  Società  Italiana  di  Der¬ 
matologia  e  di  Sifilografia  del  1910  ha  fatto  cenno  di  un  caso  rife- 


(9  A  rigore  di  termini  si  dovrebbe  denominare  postconcezionale  la  sifìlide 
concezionale ,  quella  cioè  che  si  determina  all’atto  del  concepimento.  Perchè  • — 
come  giustamente  fa  notare  lo  Sfameni  —  «  anche  ammettendo  che  il  coito  fe¬ 
condante  sia  al  tempo  stesso  quello  infettante,  la  donna  effettivamente  sarà 1 
luetica  dopo  la  fecondazione  :  si  avrà  quindi  da  fare  con  una  sifìlide  post- 
concezionale,  stabilitasi  nei  primissimi  tempi  della  gravidanza.  Se  per  donna 
gravida  si  deve  intendere  quella  che  porta  nel  proprio  seno  un  uovo  fecondato , 
in  via  di  regolare  evoluzione,  si  deve  necessariamente  ammettere  che  essa  c 
già  gravida  quando  ancora  sostanzialmente  non  è  sifilitica,  posto  che  la  gene¬ 
ralizzazione  della  malattia  abbia  bisogno,  secondo  Hoffmann,  di  sei  settimane 
per  effettuarsi.  Fino  a  quando  la  malattia  è  limitata  alla  manifestazione  pri¬ 
maria,  la  sua  influenza  sul  prodotto  del  concepimento  e  sul  corso/  della  gravi¬ 
danza  sarà  nulla  »  —  (1.  c.). 
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rito  dal  Reiss,  in  cui  un  feto  nacque  sifilitico  da  una  madre  infettata 
all’ inizio  del  nono  mese  di  gestazione.  Altri  casi  simili  esistono 
nella  bibliografia  medica  :  per  es.  quello  riportato  dall’Obtulowitz, 
riguardante  un  bambino,  il  quale,  nato  apparentemente  sano  da  una 
madre,  che  era  stata  contagiata  di  sifilide  all’ottavo  mese  di  gravi¬ 
danza,  presentò,  sei  settimane  dopo  la  nascita,  alcune  manifesta¬ 
zioni  specifiche  del  periodo  secondario.  Se  tali  fatti  clinici  (contrari 
all’opinione  del  Diday,  del  Kassowitz,  del  Pik,  dell’Hutchinson  e 
di  altri)  possono  spiegarsi  con  la  precocità  della  presenza  della  spi¬ 
rocheta  nel  sangue  dei  sifilitici  prima  che  la  lesione  iniziale  sia  ap¬ 
parsa  —  come  ha  dimostrato  il  Neisser  sperimentalmente  nelle 
scimmie  —  non  concordano  però  certamente  con  i  risultati  che  ha  ot¬ 
tenuto  l’Hoffmann  nell’uomo  e  con  i  risultati  della  Wassermann,  se¬ 
condo  la  quale  l’infezione  del  sangue  avverrebbe,  al  più  presto,  sei 
settimane  dopo  l’inoculazione.  Però  le  osservazioni  cliniche  sono  ap¬ 
poggiate  anche  dal  reperto  anatomo-istologico  di  Buske  e  Fischer, 
che  hanno  pubblicato  nel  1906  un  caso  in  cui  da  una  donna,  che  con¬ 
trasse  la  sifilide  sette  o  otto  settimane  prima  del  parto,  nacque  un 
feto  morto  e  macerato,  il  quale  presentava  numerose  spirochete  nel 
fegato  e  nella  milza-  Il  Bobrie,  con  un  suo  recente  lavoro  sulla  sifilide 
postconcezionale,  ha  portato  un  ragguardevole  contributo  nel  deluci¬ 
dare  tale  questione.  Egli  si  crede  autorizzato  dagli  esami  clinici  dei 
neonati  eredo-sifilitici  nonché  dalle  ricerche  sistematiche  della  spiro¬ 
cheta,  fatte  negli  organi  di  quelli  che  morirono,  a  concludere  :  «  Dans 

les  deux  derniers  mois,  c’est-à  dire  à  une  epoque  où,  ces  dernières  an- 

♦ 

nées  encore,  la  plupart  des  auteurs  admettaient  que  l’enfant  est  tou- 
jours  sain,  nous  avons  pu  démontrer  la  syphilis  très  frequente  chez 
le  nouveau-né,  tant  par  l’examen  clinique  de  nos  petits  malades, 
que  par  la  recherche  systématique  du  tréponème,  dans  les  organes 
de  ceux  qui  ont  succombé  ».  Ed  altrove  :  «  Dans  la  syphilis  post- 
conceptionnelle,  quelle  que  soit,  chez  la  mère,  la  date  d’apparition 
de  l’accident  primitif,  l’enfant  naìt  toujours  syphilitique  ».  Egli  fa 
rilevare  che  nella  sifilide  contratta  dalla  madre  dopo  il  settimo  mese 
di  gravidanza  vi  è  solamente  diminuzione  del  potere  feticida.  E  ciò 
risulta  dalla  seguente  percentuale  ottenuta  dall’autore  in  seguito  allo 
studio  di  circa  600  casi,  tratti  in  parte  dalla  letteratura  medica  in 
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parte  dalla  clinica  del  Gaucher  e  dalla  maternità  dell’Ospedale  Saint 
Louis  e  dell’ Ospedale  Lariboisière  di  Parigi  : 


Epoca  della  manifesta¬ 
zione  del  sifiloma  ini¬ 
ziale  (nella  madre) 

Aborti,  macerati  e  nati 
morti 

Bambini  viventi  sifiliti¬ 
ci  0  morti  poco  dopo 
la  nascita 

Bambini  viventi  scom¬ 
parsi  rapidamente  sen¬ 
za  aver  presentato  le¬ 
sioni  specifiche. 

3° 

mese 

58.44  % 

28.57  % 

11.68  % 

40 

» 

44.21  % 

38.94  % 

14.73  % 

5° 

» 

37.07  % 

47-19  % 

15.75  % 

6° 

» 

34.52  % 

51.19  % 

11.90  % 

70 

» 

11.66  % 

53.84  % 

29.48  % 

8° 

» 

% 

58.63  % 

39.02  % 

9° 

» 

%  ! 

66.66  % 

33.33  % 

Questi  fatti  si  spiegano  considerando  anche  la  durata  deH’incu- 
bazione  della  sifilide,  che  può  essere,  talora  brevissima  e  permettere 
il  passaggio  del  virus  da  madre  a  feto  dopo  pochi  giorni. 

L’incubazione  varia  fra  l’uomo  e  gli  animali  da  esperimento  ed 
anche  fra  gl’individui  della  stessa  specie,  ed  è  altresì  alla  dipendenza 
dell’adattamento  della  spirocheta  ad  una  data  specie  animale.  Così 
Metchnikofi  e  Roux  hanno  provato  che  un  virus ,  che  nelle  prime  ino¬ 
culazioni  nel  Rhesus  aveva  bisogno  di  19  giorni  d’incubazione,  ebbe 
bisogno  di  soli  7  giorni  dopo  11  passaggi  in  individui  di  questa  specie 
di  scimmie.  Il  Diday  ammetteva  30  giorni  come  tempo  massimo  ed  un 
giorno  come  tempo  minimo  della  durata  del  periodo  di  prima  incu¬ 
bazione  ;  Fournier  31  giorno  come  media  (70  giorni  massimo  e  17 
giorni  minimo)  e  l’Auspitz  una  durata  massima  di  42  giorni  ed  una 
minima  di  8  giorni,  una  media  cioè  di  24  giorni. 

La  prima  incubazione  può  essere  prolungata  molto  al  di  là  della 
media  normale.  Sono  riferiti  alcuni  casi  di  incubazioni  di  quaranta¬ 
nove,  cinquanta,  fino  a  sessanta  e  più  giorni  (Montpellier). 

Ma  la  durata  massima,  dallo  innesto  della  lue  fino  alla  com¬ 
parsa  della  lesione  iniziale,  è  certo  quella  di  no  giorni,  denunziata 
dal  Gougerot.  Si  trattava  però  di  ritardo  indotto  da  una  cura  pro¬ 
filattica,  attuata  in  quel  caso  e  dall’impiego  della  profilassi  locale, 
(pomata  del  Metchnikofi)  come  in  un  caso  del  Montpellier,  in  cui  l’ul¬ 
cera  comparve  sessantatre  giorni  dopo  (Bullet.  Soc.  Franty  de  dermat. 
et  syph.,  pag.  31,  13  Gennaio  1925).  Un’altra  incubazione  molto  lunga 
è  stata  denunciata  nel  caso  del  contagio  di  un  medico,  in  seguito  ad 
un  riscontro  vaginale;  la  lesione  iniziale  si  manifestò  dopo  no  giorni 
(M.  Merino). 
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Secondo  Finger  e  Landsteiner  la  prima  incubazione  finisce  al¬ 
lorché  appariscono  i  primissimi  segni  della  formazione  dell5 ulcera; 
secondo  Neisser  finisce  invece  allorché  la  lesione  iniziale  sia  già 
nettamente  costituita.  L’incubazione  della  sifìlide  sperimentale  è  più 
corta  nelle  scimmie  inferiori  che  negli  antropoidi.  Ciò  è  notevole 
perchè  prova  che  le  specie  più  resistenti  e  fornite  quindi  di  una  certa 
immunità  (perchè  in  esse  la  malattia,  si  generalizza  meno)  hanno  una 
incubazione  più  corta.  Secondo  Metchnikoff  ciò  avverrebbe  perchè  il 
sifiloma  non  è  che  l’espressione  di  una  reazione  locale  dell’organismo 
infetto,  tendente  a  limitare  in  situ  l’invasione  delle  spirochete  ed  a  li¬ 
berarsi  di  queste.  Per  Neisser  l’incubazione,  più  corta  o  meno  corta, 
sarebbe  alla  dipendenza  della  quantità  del  virus  che  si  introduce  e 
non  della  virulenza  delle  spirochete  nè  della  resistenza  della  specie  di 
scimmie.  Egli  ha  provato  ciò  con  inoculazioni  in  8  macacus  cyno- 
molgius ,  nei  quali  ebbe  in  due  43  giorni  d’incubazione,  in  uno  50 
giorni  ed  in  cinque  58  giorni,  pur  avendo  per  tutti  usato  lo  stesso 
virus  umano.  Levaditi  e  Roche  sono  sul  riguardo  del  parere  di 
Landsteiner  e  Finger,  che  cioè  la  durata  dell’incubazione  sia  in  rap¬ 
porto  con  la  virulenza  del  parassita  e  con  la  resistenza  differente  nelle 
specie  animali  e  nei  singoli  individui.  Perciò,  in  quanto  riguarda 
la  trasmissione  della  spirocheta  dalla  madre  al  feto,  bisogna  innanzi 
tutto  stabilire  che  vi  può  essere  differenza  fra  un  caso  e  l’altro,  a 
seconda  la  diversa  durata  della  incubazione  che  il  virus  può  avere 
nelle  madri.  E,  per  questo  solo  motivo,  non  sarebbe  esatto  fissare  dei 
termini,  siano  pure  approssimativi,  come  quello  del  settimo  mese,  per 
stabilire  l’integrità  del  feto  nella  sifilide  post-concezionale. 

Tale  regola  si  può  ritenere  vera  in  generale,  ma  vi  possono  essere 
dei  singoli  casi,  in  cui  un’incubazione  oltremodo  breve  può  dare 
l’invasione  rapida  dell’organismo  materno  da  parte  della  spirocheta 
e  la  trasmissione  di  questa  al  feto  anche  negli  ultimi  giorni  della 
gravidanza.  Tanto  più  se  si  tenga  presente  che  la  spirocheta  non 
sempre  rimane  nel  sito  della  penetrazione  per  diffondersi  nell’orga¬ 
nismo  dopo  il  periodo  più  o  meno  lungo  d’incubazione,  ma  che  tal¬ 
volta  essa  si  diffonde  subito  dopo,  a  distanza  dal  sito  dell’innesto. 
Questo  fatto  è  stato  provato  sperimentalmente  dal  Neisser,  il  quale, 
inoculando  a  delle  scimmie  il  virus  sifilitico  e  praticando  l’escissione 
della  zona  inoculata  a  vario  intervallo  di  tempo  (dopo  10-30  minuti, 
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dopo  2  ore,  dopo  4  ore,  dopo  io  ore,  dopo  12  giorni),  è  riuscito  ad 
impedire  la  manifestazione  del  sifiloma. 

Però  in  una  seconda  serie  di  ricerche,  il  sifiloma  si  manifestò, 
nonostante  rescissione,  in  due  scimmie,  di  questa  seconda  serie,  nelle 
quali  l’estirpazione  era  stata  fatta  8  e  14  ore  dopo  l’inoculazione.  Ciò 
prova  che  il  periodo  d’incubazione  in  situ  può  essere  talora  brevissimo 
e  che  la  spirocheta  può  essere  già  diffusa  nell’ organismo  prima  che  la 
manifestazione  avvenga,  sotto  forma  di  sifiloma,  nel  punto  di  sua 
penetrazione.  (x) 

Il  ritardo  delle  manifestazioni  potrebbe  dipendere,  secondo  il 
Levaditi  ed  il  Roché,  dalla  lentezza  nella  moltiplicazione  della  spiro¬ 
cheta  e  dalla  sua  delicatezza,  essendo  essa  poco  resistente  ed  avendo 
bisogno  di  organismi  deboli  per  moltiplicarsi.  Questa  ultima  condi¬ 
zione  si  verifica  negli  embrioni  e  nei  feti  eredo-sifilitici  ;  per  cui  la 
spirocheta,  una  volta  passata  —  per  le  vie  che  vedremo  —  trova  in 
quelli  un  terreno  adatto  per  moltiplicarvisi  a  preferenza  che  nell’orga¬ 
nismo  materno. 

E  ciò  riguarda  la  prima  incubazione.  Quanto  alla  seconda  incu¬ 
bazione,  la  clinica  ha  dimostrato  che  il  virus  può  essere  diffuso  già 
a  distanza  dal  sifiloma,  allorché  questo  appare.  Una  prova  di  ciò  è 
data  dai  vari  tentativi  di  far  abortire  la  sifilide  mediante  rescis¬ 
sione  dell’ulcera  :  escissione  che  non  ha  impedito  la  successiva  evo¬ 
luzione  della  infezione  luetica  costituzionale. 

Hoffmann  e  Beer  hanno  poi  dimostrato  l’esistenza  della  spirocheta 
nei  vasi  sanguigni  dei  gangli  in  preda  ad  infezione  specifica  secon¬ 
daria.  Ciò  dà  ragione  di  ritenere  che  avvenga  una  immigrazione 


(p  Da  questione  della  rapidità  di  penetrazione  e  di  diffusione  della  spiro¬ 
cheta  dal  punto  d’innesto  ai  tessuti  ed  alle  ghiandole,  specialmente  a  quelle 
prossimiori,  è  stata  ripresa  di  recente  dal  Kolle.  Dico  ripresa,  perchè  essa  era 
stata  studiata,  oltre  che  dal  Neisser,  dall’Armuzzi  e  dallo  Zurelllie,  anche  dal  no¬ 
stro  Truffi  (1913)  il  quale,  come  egli  stesso  deplora  e  come  spesso  succede  agli 
autori  italiani,  è  stato  dimenticato  dal  Browne  e  dalla  Pearce  nonché  dal  Kolle. 
Questi  ha  affermato  che,  avendo  inoculato  la  spirocheta  nello  scroto  di  un  co¬ 
niglio,  la  trovò  nelle  ghiandole  inguinali  dell’animale  dopo  mezz’ora  e  che  la 
rapidità  di  passaggio  è  ancora  più  sorprendente  nella  cavia,  nella  quale  le  ghian¬ 
dole  sarebbero  invase  dopo  cinque  minuti  primi.  Tali  risultati  sperimentali  —  a 
parte  le  differenze  peculiari  anatomo-fisiologiche  fra  gli  animali  da  esperimento 
e  l’uomo  —  meritano  di  essere  tenuti  presenti  anche  sotto  il  punto  di  vista  pro¬ 
filattico. 
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precoce  di  spirochete  nel  torrente  circolatorio  sanguigno,  che  serve, 
insieme  col  sistema  linfatico  e  forse  coi  nervi  (Levy-Bing),  per  la 
diffusione  della  spirocheta.  Le  esperienze  del  Neisser  sul  sangue, 
prelevato  anche  molti  giorni  prima  della  comparsa  del  sifiloma  da 
scimmie  sifilizzate  ed  inoculato  ad  altre  scimmie  con  esito  positivo 
—  esperienze  che  riferiremo  più  avanti  —  sono  una  prova  di  ciò 
e  fanno  vieppiù  vedere  quanto  sia  erroneo  stabilire  tassativamente 
come  fanno  alcuni  autori  :  quando  la  madre  contrae  la  sifilide  nei 
primi  cinque  mesi  la  trasmette  sicuramente  al  feto ,  se  la  contrae 
dal  quinto  alV  ottavo  il  feto  può  restare  indenne ,  se  la  contrae  dal- 
Vottavo  al  nono  il  feto  si  salva  sicuramente . 

Il  W assermann  avrebbe  poi  provato  che  quasi  tutti  i  nati  da  donne 
con  contagio  post-concezionale,  avvenuto  in  qualsiasi  epoca  della 
gravidanza,  sono  fatalmente  sifilitici.  In  base  a  ciò  il  Wechselmann, 
il  Thomsen  insieme  col  Boas  ed  il  Rietschel  consigliano  di  curare, 
senz’altro,  questi  bambini  senza  tenere  conto  dell’ assenza  dei  sin¬ 
tomi  specifici  ed  anche  se  la  Wassermann  è  negativa,  perchè  questa 
non  mancherà  in  seguito  di  dimostrare  l’infezione. 

Finalmente,  alcuni  autori  sostengono  che  il  feto,  al  termine  di 
una  gestazione  con  decorso  normale,  pur  essendosi  conservato  sano 
fino  alla  nascita,  possa  essere  contagiato  durante  il  passaggio'  attra¬ 
verso  i  genitali  materni  —  venendo  in  contatto  con  lesioni  specifiche 
situate  sul  collo  dell’utero  o  sulle  grandi  labbra  —  e  che  possa, 
altresì,  contrarre  l’infezione  dal  sangue  materno,  durante  il  parto. 
E?  questa  l’ultima  delle  modalità  per  cui  la  spirocheta  può  passare 
dall’organismo  materno  in  quello  fetale,  negli  ultimi  istanti  della 
vita  intrauterina,  e,  perciò  questa  forma  di  contagio  ha  avuto  anche 
il  nome,  non  appropriato,  di  sifilide  congenita,  mentre  tutte  le  altre 
eventualità  d’infezione,  dal  momento  in  cui  il  feto  viene  alla  luce, 
sono  comprese  nel  capitolo  della  sifilide  infantile  acquisita. 

Dopo  questo  sguardo  sintetico  alla  sifilide  anticoncezionale,  con¬ 
cezionale  e  post-concezionale,  alle  quali  corrispondono  la  sifilide  con¬ 
cezionale  e  post-concezionale  dell’embrione  e  del  feto,  viene  spon¬ 
tanea  la  domanda  :  Ma  la  madre  per  sè  sola  in  quale  altro  modo  può 
contagiare  il  prodotto  del  concepimento?  Esiste  una  sifilide  ovulare, 
anticoncezionale?  Esiste  una  sifilide  ab  ovo  propriamente  detta,  non 
in  quanto  l’infezione  incominci  dall’embrione  per  mezzo  del  sangue 
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materno,  ma  in  quanto  l’infezione,  cioè  la  spirocheta,  sia  già  nel¬ 
l’ovulo  non  ancora  fecondato  ed  abbia  inizio,  perciò,  con  la  cario¬ 
gamia  ? 

Non  si  hanno  al  riguardo  reperti  in  ovaie  di  donne  adulte 
sifilitiche,  perchè  è  difficile  che  queste,  oggi,  arrivino  al  tavolo  ana¬ 
tomico  non  curate;  ma  i  reperti  in  embrioni  di  sesso  femminile 
indurrebbero  ad  ammettere  la  possibilità  di  ovuli,  nei  quali  la  spi¬ 
rocheta  si  annidi  e  resti  inattiva  fino  all’epoca  della  fecondazione, 
per  infettare,  allora,  l’ovulo  stesso  e,  più  tardi,  l’embrione,  manife¬ 
stando,  quasi,  una  riattivazione  della  sua  virulenza,  cioè  della  fa¬ 
coltà  di  moltiplicarsi  nel  tenero  germoglio  per  troncarne,  per  lo 
più,  la  vita.  Il  germe  della  morte  si  anniderebbe,  così,  e  coverebbe 
lungamente  nel  germe  della  vita,  per  destarsi  al  primo  alito  di  questa  ! 

La  spirocheta,  che  attraversa  ed  invade  ogni  tessuto,  può  in¬ 
vadere  anche  l’ovulo  e  con  questo  trasmettersi  all’ embrione.  Questa 
sarebbe  la  contaminazione  o  infezione  ab  ovo ,  propriamente  detta. 
Ripeto  che  mancano  i  reperti  in  donne  adulte,  ma  Hoffmann  e 
Wtolters  in  Germania  e  Levaditi  e  Sauvage  in  Francia,  per  primi  e 
contemporaneamente,  hanno  dato  la  dimostrazione  della  esistenza 
della  spirocheta  negli  ovuli  di  eredo-sifilitiche.  I  due  autori  tedeschi 
l’hanno  trovata  in  un  feto  di  sesso  femminile  nato  morto  al  settimo 
mese  di  gravidanza  :  essa  era  nel  protoplasma  dell’ovulo.  I  due  AA. 
francesi  ebbero  lo  stesso  reperto  in  una  eredo- sifilitica  di  trenta  giorni 
nata  da  madre  sifilitica  :  nei  vari  organi  esistevano  spirochete  mo¬ 
bili  e  vitali  ;  invece  quelle  intraovulari  si  presentavano  per  lo  più  a 
cerchio  ed  in  vicinanza  del  nucleo.  Furono  rilevate,  inoltre,  spiro¬ 
chete  anche  nei  follicoli  di  Graaf,  alcuni  dei  quali  erano  atrofizzati 
e  contenevano  degli  ovuli  ridotti  di  volume  (Levaditi  e  Sauvage). 
Indi  anche  Bab,  Megalhoès  e  Simmonds  ebbero  reperto  positivo  della 
spirocheta  nel  tessuto  congiuntivo  e  nei  vasi  delle  ovaie. 

Nonostante  questi  reperti,  le  obbiezioni  non  mancano  per  potere 
ritenere  sicuramente  affermativa  la  dimostrazione  della  trasmissione 
del  germe  della  sifilide  mediante  l’ovulo.  Kd  innanzi  tutto  si  do¬ 
manda  :  Si  può  asserire  con  sicurezza  che  la  presenza  della  spiro¬ 
cheta  negli  ovuli  di  feti,  per  lo  più  nati  morti,  non  sia  dovuta  a 
migrazione  preagonica  o  post  mortemi .  Queste  uova  infette  saranno 
capaci  di  essere  fecondate  o  non  andranno,  piuttosto,  soggette  a 
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processi  degenerativi  per  cui  il  loro  ulteriore  sviluppo  sarà  arre¬ 
stato?  La  spirocheta  potrà  rimanere  e  conservarsi  per  molti  anni 
inattiva,  senza  invadere  il  mezzo  in  cui  si  trova  e  produrne  l’atrofia 
e  senza  subire,  d’altra  parte,  una  azione  distruttiva  da  parte  del- 
l’ovocito;  tanto  più  allorché  questo  viene  fecondato  e  incomincia  la 
cariogamia,  per  cui  si  compie  un  processo  di  epurazione  nell’ interno 
dell’ovulo? 

Secondo  il  Widokowski,  il  Martelli  ed  il  D’Evant  la  sifìlide 
avrebbe  un’azione  tossica  distrofizzante  sullo  spermio,  tanto  che 
durante  il  periodo  secondario  della  lue  si  trovano  in  maggior  numero 
gli  spermatozoi  anormali  (51%  anziché  10%,  secondo  Widokowski). 
Ed  alterazioni  potrebbero  aver  subito  i  restanti  elementi  in  appa¬ 
renza  normali.  Per  analogia  —  come  osserva  il  Pasini  —  non  po¬ 
trebbe  la  stessa  azione  tossica  della  lue  esplicarsi  sugli  ovuli  ;  ancora 
più  perchè  si  tratta  di  cellule  preformate  e  fìsse?  «  Follicoli  atrepsici 
—  egli  continua  —  furono  di  fatto  trovati  nella  sifilide  da  Gentili , 
senza  peraltro  che  la  atrepsia  dei  follicoli  si  possa  considerare  come 
esclusiva  di  questa  infezione ,  essendosi  verificata  in  conseguenza  di 
altre  cause  infettive ,  tossiche  e  fisiche  (ràggi  Rontgen)  ». 

Vi  è  poi  da  considerare  che  fra  l’uovo  e  la  spirocheta,  inglobata 
da  quello,  si  impegna  una  specie  di  lotta  nella  quale  uno  o  l’altra 
dovrebbe  soccombere  o  prima  o  poi. 

Il  Bobrie,  che  è  un  seguace  della  infezione  ex  maire ,  ma  solo  per 
via  utero-placentare,  nega  che  le  cellule  germinative  possano  trasmet¬ 
tere  le  infezioni  microbiche.  E  cita  le  esperienze  del  Frangotte,  che 
introdusse  degli  schizomiceti  nelle  uova  dei  tremellari  e  vide  che  le 
uova  uccidevano  e  disgregavano  i  microbi,  senza  lotta  ;  oppure,  in  se¬ 
guito  alla  lotta,  si  produceva  un  profondo  turbamento  nella  normale 
evoluzione  embriogenetica  delle  uova  fecondate,  sia  che  esse  riuscis¬ 
sero  ad  inglobare  il  microbo,  impiegando  in  ciò  una  parte  della  loro 
sostanza,  sia  che  il  microbo  avesse  il  sopravvento.  E  ciò  equivarrebbe, 
secondo  il  Bobrie,  all’aborto  ovulare.  Egli  ricorda  ricerche  embriolo¬ 
giche  più  recenti  secondo  le  quali,  durante  la  cariogamia,  le  sostanze 
estranee,  microbi  o  agenti  chimici,  vengono  inglobati  e  rigettati  dal¬ 
l’uovo. 

Esistono  però  analogie  con  altre  forme  microbiche,  più  spe¬ 
cialmente  spirillari,  che  invadono  l’uovo  senza  turbarne  lo  sviluppo 
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e  che  possono  contrapporsi  alle  obbiezioni  del  Bobrie  e  di  coloro 
che  non  ammettono  l’infezione  ab  ovo.  Infatti  la  cariogamia  fra  cel¬ 
lule  portatrici  di  germi  patogeni  era  stata  dimostrata  per  primo  dal 
Pasteur  coi  suoi  studi  sulla  pebrina  del  baco  da  seta ,  la  quale  infetta  le 
uova  ed,  attraverso  queste,  si  trasmette,  senza  nè  impedire  nè  ar¬ 
restare  il  processo  della  fecondazione.  Alle  stesse  conclusioni  venne 
anche  Strauss,  studiando  le  uova  nel  colera  dei  polli.  Vi  sono, 
inoltre,  analogie  con  microrganismi  spiriilari,  che  penetrano  e  si  svi¬ 
luppano  nell’ovulo  senza  produrre  la  morte.  Tali  analogie  sono  date 
dalla  spirochaeta  Duttoni,  di  cui  il  Koch  ha  dimostrato  la  presenza 
nelle  uova  dell’ Ornythodorus  moubata  Murraj  (una  zecca,  che  è  il  pa¬ 
rassita  veicolo  della  febbre  ricorrente  africana).  Queste  uova,  nono¬ 
stante  la  presenza  del  germe  patogeno,  si  sviluppano  e  compiono  la 
loro  normale  evoluzione  nelle  larve  ed  indi  negli  ectoparassiti.  Altra 
analogia  è  quella  osservata  dal  Levaditi  e  dal  Mounélian  nella  spi - 
rocheta  gallinarum,  produttrice  della  setticoemia  brasiliana ,  che  pe¬ 
netra  nell’uovo  e  particolarmente  nel  vitello,  trasmettendo  così  la 
malattia. 

Queste  dimostrazioni,  date  da  così  illustri  ricercatori,  lasciano 
certamente  molto  perplessi  circa  la  interpretazione  che  bisogna  dare 
alla  presenza  della  spirocheta  nell’ovo.  Però,  sebbene  le  analogie 
siano  grandi  e  chiaramente  dimostrate,  bisogna  sempre  avere  pre¬ 
sente  —  a  parte  il  valore  che  può  avere  il  reperto  in  embrioni  fem¬ 
minili  e  non  in  donne  adulte  —  che  le  malattie,  siano  pure  di  eguale 
origine  spiriilare,  possono  avere  un  diverso  comportamento  verso  le 
cellule,  riguardo  alla  virulenza  dei  germi  che  le  producono.  Bisogna 
poi  non  trascurare  un  altro  fattore,  cioè  la  resistenza  ed  i  poteri  di 
difesa  certamente  differenti  fra  le  uova,  come  fra  tutte  le  cellule  orga¬ 
niche,  degli  insetti  surriferiti  e  quelle  umane  ;  a  prescindere  dal  fatto 
che  in  quelle  uova  è  breve  il  ciclo  fino  alla  fase  ultima  di  insetto 
perfetto  e  tale  quindi  da  consentire  più  facilmente  la  vita  del  germe, 
che  esse  albergano  allo  stato  di  inattività.  Questo  periodo  invece 
sarebbe  enormemente  lungo  nel  caso  degli  embrioni  umani  eredo- 
sifilitici  di  sesso  femminile,  qualora  le  loro  uova,  contenenti  la  spi¬ 
rocheta,  fossero  in  seguito  fecondabili,  nella  età  adulta  delle  donne 
che  ne  sono  portatrici. 

D’altra  parte  questi  casi  riguardano,  più  che  altro,  la  trasmis- 
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sio.ne  della  sifilide  alla  seconda  generazione  mentre  a  noi  interessa  d1 
studiare  soprattutto  la  trasmissione  della  sifilide  da  parte  dei  genitori, 
che  l’hanno  contratta  in  vita,  alla  prima  generazione  eredo-luetica. 
Prescindendo  dai  casi  di  sifilide  infantile  acquisita  —  nei  quali  la 
distanza  fra  l’epoca  del  contagio  e  l’epoca  della  fecondabilità  delle 
uova  sarebbe  di  poco  più  breve  che  non  nei  casi  di  eredo- sifilide  — 
nell’ipotesi  più  favorevole,  e  certamente  più  frequente,  la  penetra¬ 
zione  della  spirocheta  nelle  uova  avverrebbe  allorché  essa  nel  periodo 
secondario  di  una  sifilide  acquisita  (per  lo  più  genitale  e  perciò  non 
prima  della  pubertà  muliebre)  invade  tutti  i  tessuti  ed  elementi 
cellulari.  Kd  anche  in  questi  casi  il  tempo  fra  l’infezione  dell’ovulo 
da  parte  delle  spirochete  e  la  fecondazione  può  essere  molto  lungo. 
Ora  si  può  ammettere  che  la  spirocheta  possa  restare  per  tanto 
tempo,  per  anni  talvolta,  allo  stato  d’inattività  nella  cellula  germi¬ 
nativa  femminile  —  la  quale  è  fissa,  perchè  preformata  fin  dal  pe¬ 
riodo  embrionale  —  per  poi  ridestarsi  all’epoca  della  fecondazione? 
Questa  stimolerebbe  insieme  il  germe  della  vita  e  quello  della  morte  ! 

Nei  casi  in  cui  l’infezione  della  madre  è  recente,  tale  permanenza 
si  può  ammettere  ;  ma  negli  altri  casi,  in  cui  il  contagio  è  remoto, 
non  è  facile  ammettere  ciò,  sia  perchè  per  lo  più  interviene  la  cura, 
capace  di  distruggere  la  spirocheta  ;  sia  perchè  questa  ha  tendenza 
ad  esaurirsi  coi  tempo,  tanto  che,  pur  essendo  innegabile  la  latenza 
anche  lunga  di  questo  germe  (e  di  ciò  fanno  fede  le  forme  terziarie 
in  cui  si  trova  la  spirocheta,  risvegliata  talora  da  un  trauma),  si 
può  ripetere  oggidì  ciò  che  il  professor  Majocehi  scrisse  49  anni  fa 
in  principio  del  suo  lavoro  sulla  Sifilide  del  palato  osseo  :  «  Le 
manifestazioni  sifilitiche  0  emanano  direttamente  dalVazione  tossica 
del  virus ,  ovvero,  cessata  la  fase  virulenta,  susseguono  agli  effetti 
tardivi  apportati  alV organismo  dal  lento  intossicamento .  E  questi 
accidenti,  che  succedono  tardivamente  al  processo  infettivo  iniziale , 
sono  sempre  i  pili  gravi...  »•  Sarebbero,  in  altri  termini,  da  temere 
più  gli  effetti  tossici  che  quelli  microbici  anche  perchè  la  spirocheta 
è  germe  molto  delicato,  almeno  nella  sua  forma  perfetta  a  noi  nota, 
e  perciò  facilmente  scompare.  Riuscirebbe  più  facile  ammettere  la  per¬ 
manenza  della  spirocheta  nell’ovulo,  e  la  sua  trasmissione  sotto 
forma  virulenta  al  prodotto  del  concepimento,  laddove  fossero  sicu¬ 
ramente  dimostrate  nella  evoluzione  biologica  di  questo  parassita, 
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delle  forme  di  passaggio,  sporulari ,  e  perciò  più  resistenti  alla  terapia 
ed  al  tempo,  come  qualcuno  suppone  ;  oppure  se  si  riuscisse  a  sve¬ 
lare  le  forme  finora  invisibili  della  spirocheta  pallida  (Levaditi).  (x) 
In  ogni  modo,  le  obbiezioni,  se  non  distruggono  l’eloquenza  dei 
reperti,  avranno  però  sempre  il  valore  di  farci  pensare  alle  difficoltà 
cui  vanno  incontro  queste  uova  infette  —  che  non  sono  poi  tutte 
quelle  contenute  nell’ovaia  —  prima  che  possano  arrivare  a  maturità 
e  prima  che  possano  divenire  veicoli  della  spirocheta  dalla  madre 
al  figlio.  Senza  voler  giudicare  impossibile  quest’ ultima  eventualità, 
bisogna  però  ammettere  anche  la  possibilità  che  a  queste  uova  infette 
spetti  la  sorte  di  quelle  che  nelle  stesse  ovaie  (le  quali  hanno  dato  al 
Levaditi  ed  al  Sauvage  il  reperto  positivo  della  spirocheta  nell’ovulo) 
si  presentavano  ridotte  di  volume  nei  follicoli  di  Graaff  atrofizzati. 
Quest’ultimo  reperto,  mentre  vale  a  dimostrare  la  causa  della  non 
infrequente  sterilità  nelle  eredo-sifilitiche,  fa  pensare  anche  che  le 
uova  adulte  di  donne  con  sifilide  acquisita,  probabilmente  invase  dalla 
spirocheta,  siano  anch’esse  non  fecondabili.  E,  ammettendo  che  que¬ 
ste  uova  siano  capaci  di  fecondazione,  non  si  può  dire  quale  sorte  su¬ 
bisca  la  spirocheta  nel  complicato  processo  della  cariogamia,  che  è  un 
processo  di  riduzione,  sia  per  la  cellula  femmina  sia  per  la  cellula 
maschio,  per  cui  l’ovulo  colla  formazione  dei  globuli  polari  perde 
metà  della  sua  cromatina  prima  di  arrivare  alla  formazione  del  pro¬ 
nucleo  femminile.  Resterà  la  spirocheta  nella  parte  residuale  o  non 


(b  Levaditi  ed  i  suoi  collaboratori,  —  partendo  dalla  constatazione  che  nei 
gangli  poplitei  di  conigli  sifilizzati  erano  irreperibili  le  spirochete  con  tutti  i 
mezzi  di  indagine  microscopica,  mentre  si  dimostravano  virulenti  gli  innesti  dei 
gangli  medesimi  —  hanno  parlato  di  virus  invisibile,  in  analogia  con  ciò  che  è 
stato  dimostrato  per  il  virus  tubercolare,  filtrabile.  Essi  hanno  stabilito  perciò 
una  fase  prespirochetiana  della  infezione  luetica,  corrispondente  ai  primi  14 
giorni  dal  passaggio  del  virus  nei  gangli  poplitei  ed  una  fase  spiro  eh  etiana  — 
differente  dalla  precedente,  in  cui  la  spirocheta  è  invisibile  —  durante  la  quale 
i  germi  specifici  si  mostrano  in  grande  quantità.  La  fase  prespirochetiana  cor¬ 
risponderebbe  ad  un  periodo  della  biologia  e  quindi  della  morfologia  del  paras¬ 
sita  della  lue  non  ancora  noto.  Essa  spiega  la  infezione  sifilitica  latente  e  trova, 
in  certo  modo,  riscontro  nel  periodo  preclinico  della  sifilide  nervosa  dal  Ra- 
vaut,  il  quale  ha  dimostrato  che  la  maggior  parte  delle  manifestazioni  cliniche 
della  lue  attraversa  una  fase  di  latenza  più  o  meno  lunga,  durante  la  quale  la 
clinica  non  riesce  a  svelare  l’infezione,  che  solo  la  Wassermann  può,  quasi  sem¬ 
pre,  segnalare  precocemente.  Parimenti  nel  periodo  della  fase  prespirochetiana 
il  microscopio  è  insufficiente  a  dimostrare  la  spirocheta  in  qualsiasi  fase  morfo¬ 
logica,  mentre  gli  innesti  del  tessuto,  che  apparentemente  non  la  contiene,  rie¬ 
scono  a  svelarla  coi  loro  esiti  positivi. 
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sarà  piuttosto  espulsa  nella  riduzione  che  la  sostanza  dell’uovo  subisce? 

Ridotti  così  a  pochissimi,  anzi  eccezionali,  i  casi  in  cui  la  spiro¬ 
cheta  può  infettare  l’uovo,  accompagnandolo  in  tutti  i  processi  della 
fecondazione  per  invadere  l’embrione,  quale  altra  via  rimane  perche 
l’infezione  passi  dalla  madre  al  feto?  Essendo  stato  escluso  speri¬ 
mentalmente  dal  Neisser  —  mercè  iniezioni  endoperitoneali  di  virus 
sifilitico,  le  quali  furono  negative  —  che  il  peritoneo  possa  essere 
una  via  di  infezione  e  di  contagio  materno-fetale,  non  rimane  che  la 
via  sanguigna  o  quella  utero-placentare,  per  cui  si  può  spiegare  la 
trasmissione  sia  di  una  sifìlide  materna  anticoncezionale,  sia  di  una 
sifìlide  concezionale  o  postconcezionale.  Le  prove  sul  potere  infet¬ 
tante  del  sangue  dei  sifilitici  sono  state  fatte  tanto  prima  della  scoper¬ 
ta  della  spirocheta  che  dopo  (!). 

Dopo  la  scoperta  della  spirocheta  il  primo  a  fornire  la  prova 
sperimentale,  nelle  scimmie,  della  contagiosità  del  sangue  fu  l’Hoff- 
mann  stesso  che  inoculò  a  quattro  di  tali  animali  il  sangue  prele¬ 
vato  da  una  vena  della  piega  del  gomito  di  un  sifilitico.  Le  inocu¬ 
lazioni  fatte  all’arcata  sopraciliare  diedero  due  volte  esito  positivo 
e  due  volte  esito  negativo.  A  questi  primi  risultati  sperimentali  altri 


(i)  L’Hoffmann  riporta  una  statistica,  nella  quale  sono  compresi  i  risultati,  in 
parte  positivi,  ottenuti  da  diversi  autori,  in  epoche  di  molto  anteriori  al  periodo 
sperimentale  della  sifilide,  mercè  inoculazioni  in  uomini.  Sono  complessivamente 
12  esperimenti  fatti  dal  Wallet,  dall’Anonimo  del  Palatinato,  dal  Lindwurn  e  dal 
Pellizzari  con  sangue  di  sifilitici.  Queste  esperienze  coi  rispettivi  risultati  sono 
compresi  nel  seguente  quadro  sinottico  : 


Num. 

AUTORI 

l.a  incubazione 

2. a  incubazione 

1 

Waller  -  1  caso .  . 

34  giorni 

31  giorni 

o 

Zé 

»  -  2  casi . . 

30  giorni 

29  giorni 

3 

Anonimo  del  Palatinato  -  1  caso  . 

— 

• — 

4 

»  »  »  -  2  casi  . 

— 

— 

5 

»  »  »  -  2  »  . 

— 

-  ! 

6 

Lindwurn  -  1  caso  ..... 

dal  25°  al  26°  giorno 

? 

7 

Pellizzari  {*)  -  3  casi  ..... 

— 

39  giorni 

(*)  Il  Pellizzari  (Pietro)  il  6  Febbraio  1860  inoculò,  col  loro  consenso,  tre  me¬ 
dici  (dott.  Bargioni,  dott.  Rossi  e  dott.  Passigli)  ed  ebbe  esito  positivo  nel  primo 
solamente. 
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ne.  seguirono  anche  recentemente  per  opera  dell’Uhlenhut  e  del  Mul- 
zer  (1912-1913),  i  quali,  con  inoculazioni  endotesticolari  di  sangue  di 
sifilitici  in  periodo  secondario,  ottennero  nel  coniglio  il  75%  di  esiti 
positivi.  E  risultati  positivi  pari  al  50  %  circa  (7  esiti  positivi  su  16 
esperimenti)  ottenne  l’Aumann,  usando  le  stesse  iniezioni  nel  testi¬ 
colo  di  coniglio.  Le  spirochete  sono  state  trovate  natanti  nel  sangue 
da  Buschke  e  Fischer,  da  Verse,  da  Gierk,  da  Nattan-Larrier  e  Ber- 
geron  e  da  Noegerath  e  Stoehelin  e  successivamente  da  molti  altri 
autori,  fra  i  quali  ricorderò  il  Neisser,  che  ha  inoculato  ad  alcune 
scimmie  il  sangue  proveniente  da  animali  sifilizzati,  ma  che  ancora  non 
presentavano  le  manifestazioni  iniziali.  Le  sue  esperienze  hanno 
avuto  risultati  differenti  a  seconda  della  diversa  recettività  degli  ani¬ 
mali  di  prova.  Il  virus  sarebbe  contenuto  non  solo  nel  sangue,  ma  an¬ 
che  nella  milza  e  nel  midollo  delle  ossa,  in  epoca  molto  precoce  in  rap¬ 
porto  alla  comparsa  del  sifiloma.  La  via  che  la  spirocheta  segue 
sarebbe  la  sanguigna  o  la  linfatica.  Nella  tabella  qui  sotto  riportata, 
che  è  del  Neisser,  figura  nella  prima  colonna  il  numero  dei  giorni 
trascorsi  fra  l’epoca  della  inoculazione  con  virus  sifilitico  negli  ani¬ 
mali  da  esperimento  ed  il  prelevamento  del  loro  sangue,  che  venne 
inoculato  ad  altre  scimmie  con  esito  positivo  ;  nella  seconda  colonna 
è  indicata  la  durata  totale  della  incubazione  e  nella  terza  l’epoca, 
in  cui,  dopo  il  prelevamento,  è  comparso  il  sifiloma. 


Numero  dei  giorni  trascorsi 
fra  il  momento  della  ino¬ 
culazióne  ed  il  preleva¬ 
mento  del  sangue 

Durata  totale  dell’incuba¬ 
zione  negli  animali  da  cui 
il  sangue  è  stato  prele¬ 
vato. 

Numero  dei  giorni  trascorsi 
fra  il  prelevamento  del 
sangue  e  la  comparsa  del 
sifiloma. 

5 

22 

17 

8 

28 

20 

14 

36 

22 

15 

20 

5 

15 

28 

13 

18 

40 

22 

23 

36 

13 

23 

49 

26 

23 

70 

47 

La  spirocheta  si  trova,  però,  specialmente  attorno  ai  vasi  san¬ 
guigni  ed  in  numero  scarso  nel  loro  lume,  tanto  che  il  Levaditi  pensa 
che  il  sangue  serva  più  come  veicolo  del  parassita  che  come  terreno, 
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propizio  per  il  suo  sviluppo.  E,  se  la  spirocheta  è  stata  così  dimo¬ 
strata  nel  sangue  di  individui  con  sifilide  acquisita,  non  ne  è  man¬ 
cata  la  dimostrazione  in  eredo-sifilitici.  In  questi  sono  state  eseguite 
ricerche  dal  Versé,  dal  Buschke  e  dal  Fischer  e  da  altri  ;  ma  fra  tutte 
è  interessante  una  osservazione  del  Ravaut  e  del  Ponselle,  che  hanno 
trovato  numerose  spirochete  nel  sangue  estratto  da  un  dito  di  un 
eredo-sifilitico  il  giorno  prima  della  sua  morte.  Essi  hanno  usato  un 
metodo  speciale  :  hanno  trattato  cioè  30  gocce  di  sangue  con  30  cc. 
di  acqua  distillata  ed  hanno  poi  sezionato  il  coagulo  come  un  tessuto 
ordinario.  La  presenza  della  spirocheta,  sia  nel  sangue  di  sifilitici 
adulti  che  in  quello  di  eredo-sifilitici,  prova  come  il  parassita  possa 
essere  trasportato  dalla  corrente  sanguigna,  la  quale  serve  di  solo 
veicolo  e  non  di  mezzo  di  coltura  adatto  (Levy-Bing). 

Ma  in  quale  modo  avviene  la  trasmissione  in  utero  dalla  madre 
alBembrione  o  al  feto?  Per  quanto  riguarda  la  trasmissione  diretta 
della  sifilide  per  mezzo  dell’utero  e  degli  annessi  si  intende  come 
da  lesioni  specifiche  di  questi  organi,  specie  nel  periodo  iniziale  e 
secondario  (sifilomi  del  corpo  e  del  collo  uterino,  lesioni  ulcerose 
secondarie  -  e  terziarie  -  ovariti  secondarie,  analoghe,  secondo  il  Fran- 
ceschini,  all’epididimite  secondaria  del  Dron),  la  spirocheta  possa 
direttamente  infettare  l’uovo  già  fecondato,  allorché  esso  s’impianta 
per  mezzo  della  caduca  sulle  pareti  dell’utero  (periodo  della  nidifi¬ 
cazione)  ed  assorbe,  attraverso  queste,  il  nutrimento. 

Avvenuta  la  formazione  della  placenta,  il  feto  si  rende  indipen¬ 
dente  e  l’unica  via  per  il  trasporto  della  spirocheta  rimane  il  sangue 
(sifilide  sanguigna  del  Didav).  Ea  credenza  che  la  placenta  funzioni 
sempre  da  filtro  perfetto,  basata  principalmente  su  differenze  nume¬ 
riche  e  di  dimensioni  dei  corpuscoli  rossi  e  bianchi  e  sulla  diffe¬ 
rente  pressione  fra  sangue  materno  e  fetale  nonché  sul  contenuto  in 
fibrina,  anch’esso  differente,  oggi  è  abbastanza  scossa.  Non  solo  da 
parecchio  tempo  era  stato  notato  il  passaggio  di  sostanze  medica¬ 
mentose  (arsenico,  mercurio,  fosforo,  chinina),  ma  nel  1882  Strauss 
e  Chamberland  per  primi  e  poi  Chantmesse  e  Widal,  Netter,  Birch- 
Hirschfeld  dimostrarono  la  permeabilità  della  placenta  da  parte  dei 
batteri  patogeni,  mentre  Charrin  e  Cley  e  Charrin  e  Nobecourt  di¬ 
mostrarono  che  le  tossine  possono  passare  dalla  madre  al  feto  e  vice¬ 
versa.  Si  è  provato  per  es.  che,  iniettando  al  feto  delle  tossine  difte- 
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riche  o  tetaniche,  queste  vanno  ad  uccidere  la  madre  attraversando  la 
placenta  :  ed  iniettando  tossine  piocianiche  le  madri  possono  essere 
vaccinate.  Lo  stesso  effetto  hanno  sul  feto  le  tossine  iniettate  alla  madre 
(Raymond).  Tali  esperienze  dettero  ragione  delle  «  infezioni  intrau¬ 
terine  acquisite  dal  feto».  Un  tal  genere  d’infezione  è  provato  per 
il  vainolo  perchè  si  sono  visti  nascere  dei  bimbi  con  l’ esantema  in 
atto  o  con  le  cicatrici,  a  seconda  che  l’infezione  materna  era  in  atto 
o  aveva  avuto  la  sua  completa  evoluzione.  Le  stesse  osservazioni 
furono  fatte  per  la  scarlattina  e  per  la  malaria.  Il  passaggio  del 
germe  infettante  ha  avuto  poi,  per  alcune  infezioni,  il  controllo  batte¬ 
riologico  :  così  è  stato  per  il  tifo,  per  la  febbre  ricorrente,  per  il 
colera,  per  il  carbonchio,  per  la  pneumonite  e  per  l’erisipela,  in 
cui  bacilli,  spinili  ecc.  furono  rinvenuti  nel  sangue  e  negli  organi 
del  feto  e  del  neonato  (Bumm).  Questo  fatto  non  è  però  la  regola,  per¬ 
chè  qualche  volta  il  feto  resta  immune.  Ciò  fa  ritenere  che  la  placenta 
normalmente  funzioni  da  filtro  e  che  condizioni  speciali  interven¬ 
gano  acche  tale  funzione  sia  alterata.  Secondo  il  Bumm  i  microor¬ 
ganismi  potrebbero  passare  da  madre  a  feto  nei  casi  di  emorragie 
interplacentari,  in  cui  si  hanno  lacerazioni  dei  villi.  Attraverso 
questi  si  compiono  gli  scambi  di  sostanze  nutritizie  e  gassose  fra 
madre  e  feto,  sia  per  la  differente  pressione,  che  esiste  tra  le  due 
circolazioni,  sia  per  fenomeni  di  osmosi  fra  il  sangue  materno,  che 
circola  negli  spazi  intervillosi,  e  il  sangue  fetale,  che  circola  nei  vasi 
dei  villi,  i  quali  terminano  o  fluttuanti  negli  spazi  suddetti  o  attaccati 
alla  decidua  serotina  a  guisa  di  ventosa.  Ma,  se  sostanze  tossiche 
agiscono  sui  villi,  si  produrrà  una  lesione  di  questi  —  per  un  processo 
di  endometrite  emorragica  —  attraverso  la  quale  il  sangue  materno, 
coi  microorganismi  che  contiene,  passa  direttamente.  Così  può  avve¬ 
nire  per  la  spirocheta,  la  quale,  in  caso  di  processi  patologici, 
passerebbe,  come  altri  germi,  attraverso  infarti,  che  si  costituiscono 
attorno  ai  villi,  trasportata  oppure  no  dai  leucociti. 

A  proposito  della  spirocheta  non  bisogna  poi  dimenticare  la  pro¬ 
prietà,  che  essa  ha,  di  attraversare  le  pareti  dei  vasi  sanguigni.  Kssa 
si  serve  di  questi  e  dei  vasi  linfatici  —  più  frequentemente  di 
questi  ultimi  secondo  l’Hoffmann  —  per  migrare  da  un  punto  all’altro 
dell’organismo  ;  ma  non  trova  nel  sangue,  come  si  è  detto,  un  terreno 
adatto  per  moltiplicarvisi  ;  perciò  tende  ad  abbandonarlo.  Tale  mi- 
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grazione  attiva  della  spirocheta  si  compie  specialmente  attraverso  le 
pareti  dei  capillari  e  come  dice  il  Levy-Birg  :  «  il  est  probable 
qu'ils  mettent  à  profit  le  ralentissement  du  courant  sanguin  pour 
sJ échapper ,  en  emigrarli  de  manière  active  et  de  dedans  en  delio rs 
à  travers  les  parois  du  vaisseau  ». 

Nel  passaggio  dalla  placenta  materna  alla  fetale,  agirebbe,  anche, 
sulla  spirocheta  una  specie  di  vis  a  tergo  per  la  differenza  di  pressione, 
per  cui  la  penetrazione  della  spirocheta  attraverso  le  pareti  vasali 
sarebbe  agevolata.  Inoltre  si  è  pensato  (Nattan-Larrier  e  Brindau) 
che  la  spirocheta  possa  esser  trasportata  dai  leucociti  e  dalle  grosse 
cellule  dello  strato  superficiale  della  caduca.  In  virtù  di  un  processo 
fisiologico  si  verificherebbe  questo  passaggio  della  spirocheta,  perchè 
è  un  fatto  fisiologico  la  migrazione  delle  cellule  del  Langhans  negli 
strati  superficiali  della  caduca. 

Queste  sono  le  modalità  che  meglio  si  prestano  a  spiegare  il 
passaggio  della  spirocheta  attraverso  la  placenta,  perchè  è  stato 
■dimostrato,  anche  prima  della  scoperta  dello  Schaudinn,  che  l’agente 
della  sifilide  non  è  capace  di  attraversare  i  comuni  filtri  (1). 


(J)  Questa  dimostrazione  era  stata  data  sperimentalmente  dal  Klingmùller 
e  dal  Baermann  nel  1903  —  essi  provarono  su  se  stessi  la  innocuità  del  filtrato 
di  lesioni  sifilitiche  attraverso  candele  di  Berkefeld  —  e  dal  Metchnikoff  sulle 
scimmie,  alle  quali  egli  inoculò  il  filtrato  di  manifestazioni  sifilitiche  secondarie. 
Fra  noi  Casagrande  e  De  Luca,  che  riferiscono  gli  esperimenti  sopracitati, 
usarono  il  filtrato  di  manifestazioni  sifilitiche  primarie,  secondarie  e  terziarie 
ridotte  a  poltiglia,  diluite  e  filtrate  dipoi  attraverso  le  comuni  Berkefeld  V. 
N.  W  ed  attraverso  candele  di  Chamberland  F.  Prima  inocularono  il  filtrato 
a  cavie,  a  cani  ed  a  conigli  e  poi  all’uomo,  con  innesti  e  con  iniezioni  endo- 
musoolari.  Ebbero  sempre  risultati  negativi,  anche  col  filtrato  proveniente  da 
sifilomi.  Il  solo  Jancke  avrebbe  avuto  risultati  opposti.  Egli  ha  inoculato 
nell’arcata  sopracigliare  di  una  scimmia  una  emulsione  di  organi  di  eredo- 
sifilitici,  ottenuta  emulsionando  in  acqua  i  detti  organi  e  filtrando  attraverso 
una  candela  di  Chamberland  a  2  y2  atmosfere.  L’incubazione  fu  piuttosto  lunga  ; 
di  35  giorni,  dopo  i  quali  si  ebbe,  nel  sito  dell’innesto,  una  lesione  specifica 
iniziale  caratteristica.  Ma  tali  risultati  del  Jancke,  discepolo  del  Siegei,  non 
parvero  attendibili  in  modo  da  poter  distruggere  quelli  precedenti,  che  avevano 
avuto  il  più  rigoroso  controllo  e  la  più  autorevole  conferma  da  parte  di  Met¬ 
chnikoff  e  Roux,  tanto  più  che  questi  prima  negarono  e  poi,  dopo  ripetute 
prove,  dovettero  riconoscere  la  esattezza  delle  asserzioni  di  Klingmùller  e  di 
Baermann,  analoghe  a  quelle  di  Casagrande  e  di  De  Luca.  Però  le  moderne 
teorie  sulla  filtrabilità  dei  virus  e  quindi  sulla  invisibilità  di  alcune  forme  del 
bacillo  di  Koch,  come  della  spirocheta  pallida,  hanno  dimostrato  a  sufficienza 
che  alcuni  germi  hanno  la  capacità  di  passare  attraverso  filtri  perfetti  (can¬ 
dele  filtranti),  sia  nei  laboratori  come  nel  corpo  umano  (placenta  integra).  Ciò 
si  collega  con  gli  esperimenti  del  Levaditi,  dei  quali  ho  già  fatto  cenno  avanti. 
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I  reperti  microscopici  provano,  anche  per  la  sifilide,  il  passaggio 
della  spirocheta,  che  è  stata  trovata  nella  placenta,  sia  materna  che 
fetale,  e  nel  cordone  ombellicale  (come  vedremo  più  avanti).  La  grande 
quantità  di  germi  specifici  nel  fegato,  che  talvolta  ne  è  addirittura 
invaso,  dice  poi  che  la  via  seguita  dai  parassiti  è  la  sanguigna. 
L’anatomia  c’insegna  infatti  che  il  sangue  della  placenta  viene  por¬ 
tato  al  feto  dalla  vena  ombellicale,  che,  varcato  l’anello  omonimo, 
si  dirige  alla  faccia  inferiore  del  fegato  ed  invia  rami,  che  pene¬ 
trano  nel  parenchima  epatico,  mentre  si  continua  col  condotto  venoso 
di  Aranzio,  il  quale  sbocca  nella  vena  cava  inferiore  o  cava  ascendente. 
Ciò  spiega  come  l’organo  più  colonizzato  dalla  spirocheta  sia  il 
fegato,  nel  quale  il  sangue  materno  affluisce  all’atto  del  suo  passaggio 
al  feto  e  come  solo  successivamente  siano  invasi  gli  altri  organi. 
Inoltre  nel  fegato,  dove  la  clinica  e  l’anatomia  patologica  fanno 
rilevare  le  lesioni  più  profonde,  le  alterazioni  si  dimostrano  anche 
in  istadio  più  avanzato,  rispetto  ai  periodi  della  sifilide,  essendo  state 
riscontrate  in  eredo-sifilitici  delle  gomme  miliari,  nelle  quali  è  stato 
anche  possibile  dimostrare  la  spirocheta. 

Prima  di  chiudere  questa  rapida  rassegna  sul  contributo  della 
madre  nella  trasmissione  della  spirocheta,  o  dei  prodotti  tossici  di 
questa,  al  feto  e  di  parlare  della  partecipazione  del  padre  quale 
fattore  di  eredo-lue,  accennerò  anche  alle  opinioni  dominanti  sulla 
sifilide  contratta  dal  feto  durante  il  passaggio .  Questa  è  impropria¬ 
mente  denominata  sifilide  congenita.  Invece  nulla  ha  da  vedere  con 
l’eredo- sifilide,  sia  che  questa  meriti  il  nome  di  ereditaria  nel  vero 
senso  della  parola,  sia  che  si  tratti  di  semplice  eredo-contagio  in  utero. 

Questa  ultima  maniera,  cioè  l’infezione  durante  il  parto,  con  la 
quale  la  sifilide  può  colpire  il  feto,  rimasto  immune  fino  al  momento 
della  nascita,  attendendolo  quasi  al  varco,  non  è  ammessa  dalla 
maggior  parte  degli  autori  ed  i  casi  pubblicati  sono  appena  otto. 
Di  questi  :  sei  sono  riportati  dal  Finger  e  consistono  in  infezioni,  ma¬ 
nifestatesi  ad  una  certa  distanza  dalla  nascita,  in  bambini  nati  da 
madri,  le  quali  all’epoca  del  parto  presentavano  lesioni  dei  genitali. 
I  sifilomi  iniziali  furono  trovati  in  questi  neonati  rispettivamente 
alla  radice  del  naso,  al  cuoio  capelluto,  e  sulle  labbra.  I  relativi  casi 
clinici  sono  stati  constatati  :  due  dal  Beherend,  uno  da  M.  M.  Weil, 
uno  dal  Grùnfeld,  uno  dal  Laurent  ed  uno  dal  Thiry.  Un  settimo 
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caso  è  stato  riferito  dal  Berg.  B  l’ottavo  caso  è  stato  pubblicato 
nel  1911  da  Haslund.  Vi  è  cenno  di  un  altro  caso,  che  sarebbe  il 
nono,  nel  lavoro  del  Matzenauer  :  apparterrebbe  al  Gluck  e  viene 
citato  dall’oppositore  della  sifìlide  ereditaria  ex  patre  insieme  con 
sei  casi  di  infezione  di  neonati,  di  cui  i  padri  erano  sifilitici,  per 
dimostrare  la  sua  tesi,  che  cioè  la  sifilide  del  padre  non  si  trasmette 
ai  figli. 

Questa  possibilità  di  contagi  di  sifilide  sub  partii ,  conce¬ 
pita  da  Ambrogio  Paré,  è  stata  ammessa  in  seguito  da  insigni  sifi- 
lografi  come  il  Diday,  che  dichiarò  di  ammetterla,  pur  non  aven¬ 
done  incontrato  alcun  caso.  Il  Ricord  scrisse  in  proposito  :  «  Cela 
est  rare  sans  doute,  mais  cela  n’ est  pas  impossible  ».  E  dello  stesso 
parere  sono  il  Kassowitz,  il  Neumann  e  l’Eubner.  Il  Fournier  invece 
non  ha  voluto  mai  ammettere  la  «  contagion  au  passage  »  ed  è  rima¬ 
sto  convinto  che  tutti  i  bambini  nati  da  madri  sifilitiche,  anche  quan¬ 
do  si  presentano  sani  in  apparenza,  siano,  in  realtà,  sifilitici. 

L’ammissione  della  sifilide  al  passaggio,  mentre  può  considerarsi 
come  una  vera  eccezione  alla  legge  del  Profeta  (la  quale  stabilisce 
che  tutti  i  nati  sani  da  madri  sifilitiche  sono  immunizzati  e  non 
possono  contrarre  la  sifilide  neanche  durante  l’allattamento  da  parte 
della  madre  infetta)  è  una  conseguenza  di  ciò  che  si  è  detto  sulla 
sifilide  postconcezionale  dei  feti,  dopo  il  settimo  mese.  Infatti,  solo 
ammettendo  che  tali  feti,  specialmente,  si  salvino  dalla  infezione  in 
utero,  si  può  concepire  come  essi,  sani  e  non  immunizzati,  siano 
recettivi  per  la  spirocheta,  che  incontrano,  allorché  vengono  alla  luce, 
su  lesioni  specifiche  esistenti  nei  genitali  materni.  Queste  lesioni 
sono  poi  necessarie  perchè  si  verifichi  tale  modalità  di  trasmissione 
della  sifilide  dalla  madre  al  feto  nell’ultima  fase  della  gravidanza, 
altrimenti  si  potrebbe  sempre  pensare  ad  altri  veicoli  d’infezione. 
Sono  parimenti  necessarie  le  vie  d’ingresso  nel  neonato,  create  dalle 
applicazioni  del  forcipe  o  da  altre  manovre  in  feti  troppo  voluminosi 
o  in  casi  di  distocia  :  tanto  ciò  è  vero  che  le  lesioni  sifìlomatose  inte- 
teressano  nella  quasi  totalità  dei  casi  l’estremità  cefalica  dei  neonati. 
E  se  il  Bobrie  ha  ragione  di  rimproverare  all’ Haslund  di  avere 
supposto,  nel  caso  da  lui  riferito  (x),  le  lesioni  della  madre  all’atto 


f1)  Nel  caso  dell’Haslund  si  trattava  di  una  donna  di  17  anni  infettata  dal 
marito,  sifilitico  da  quattro  anni,  poco  curato  e  senza  manifestazioni  da  un 
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del  parto  senza  averne  la  certezza,  a  me  pare  che  egli  esageri  lad¬ 
dove  vuoi  negare  la  sifilide  acquisita  dal  feto  al  passaggio,  solamente 
perchè  sono  pochi  i  casi  pubblicati,  mentre,  secondo  la  dimostrazione 
del  Graefenberg,  la  spirocheta  sarebbe  sempre  presente  nel  collo 
uterino  delle  sifilitiche  in  periodo  secondario.  Il  Bobrie,  per  avva¬ 
lorare  tale  sua  argomentazione,  soggiunge  che  non  sono  infrequenti 
i  casi  di  sifilomi  extra-genitali  delle  dita  delle  levatrici,  di  cui  ha 
visto  quattro  casi  nella  clinica  del  prof.  Gaucher,  dove  al  contrario 
non  è  stata  mai  registrata  alcuna  osservazione  di  sifilide  al  pas¬ 
saggio. 

Egli,  convinto  in  modo  assoluto  della  trasmissione  in  utero 
della  sifilide  al  feto,  anche  se  contratta  dalla  madre  negli  ultimi 
giorni  di  gravidanza,  e  seguace  dell’idea  del  Fournier,  che  i  nati 
da  sifilitiche  sono  tutti  sifilitici,  non  può  non  ammettere  la  sifilide 
al  passaggio.  A  me  pare  però  che  la  scarsezza  dei  casi  non  valga 
a  negare,  ma  che  deponga  solamente  sulla  eccezionalità  dei  casi 
stessi.  E,  parimente,  eccezionali  possono  essere  tante  mostruosità 
e  tante  stimmate,  che  lo  stesso  autore  ammette,  senz’altro,  come  di 
origine  luetica.  Questa  rarità  impressionerà,  poi,  anche  meno  quando 
si  consideri  la  difficoltà  nell’accertamento  di  simili  casi,  i  quali  diffi¬ 
cilmente  vengono  denunziati  e  che  sonor  quasi,  sorpresi  dal  clinico 
anche  perchè  mai,  come  in  simile  contingenza,  una  madre  cerca  di 
ingannare  il  medico  in  presenza  del  figlio,  contagiato  direttamente 
da  lei  stessa.  L’aver  poi  constatato  in  una  clinica  dermosifilopa¬ 
tica  quattro  casi  di  sifilomi  extra-genitali,  professionali,  nelle  leva¬ 
trici  e  nessun  caso  di  sifilide  al  passaggio ,  non  può  certamente  me¬ 
ravigliare,  se  si  pensi  che  casi  ben  accertati  di  questa  modalità  di 
contagio  del  neonato  non  possono  aversi,  con  tutti  i  dati  che  l’argo¬ 
mento  richiede,  se  non  nelle  cliniche  ostetriche.  Però,  anche  in  que¬ 
ste,  sarà  difficile  constatare  le  manifestazioni  specifiche  nei  neonati, 


anno.  Il  contagio  coniugale  sarebbe  avvenuto  probabilmente  al  settimo  mese 
•circa  della  gravidanza.  Il  parto  prematuro  aveva  richiesto  l’uso  del  forcipe. 
La  madre,  che  due  anni  prima  aveva  sofferto  cefalee  e  defluvio  dei  capelli, 
presentava,  allorché  fu  visitato  il  figlio,  placche  mucose  orali,  leucoderma, 
sifiloderma  e  poliadenopatia,  W.  +  +  -f-.  Il  padre  non  aveva  alcuna  manife¬ 
stazione.  Il  bambino,  nato  da  un  mese  e  sei  giorni  all’atto  dell’esame  clinico, 
presentava  sifilomi  multipli  alla  palpebra  ed  alla  guancia  sinistra  con  adenite 
satellite.  Fu  constatata  la  spirocheta  in  tutte  le  lesioni  ulcerose  ;  W.  — 
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che  con  la  madre  abbandonano  presto  tali  reparti;  presumibilmente 
sempre  prima  che  sia  trascorso  il  periodo  di  prima  incubazione  della 
sifilide  contratta  al  passaggio. 

Nè  la  constatazione  fatta  dal  Graefenberg  ha  gran  valore,  se 
si  consideri  appunto  che  i  casi  di  sifilide  al  passaggio  sono  ecce¬ 
zionali,  come  sono  eccezionali  le  condizioni  su  cui  si  basano  :  che 
cioè  da  una  sifilitica  in  periodo  contagiante  nasca  un  prodotto  per¬ 
fettamente  sano  e  tale  quindi  da  essere  in  grado  di  contrarre  la  sifi¬ 
lide.  Invece  nella  pluralità  dei  casi  i  nati  da  madre  sifilitica  sono 
già  sifilitici,  cioè  immunizzati  ;  quindi  non  possono  ricevere  alcun 
contagio  dalle  lesioni  cervicali  e  dei  genitali  esterni  delle  madri. 
Oltre  la  vernice  caseosa  che,  in  qualche  caso,  può  contribuire  alla 
protezione  dei  neonati,  non  bisogna  dimenticare  tutte  le  precauzioni 
di  asepsi  e  di  antisepsi,  che  oggi  vengono  attuate  nella  pratica  oste¬ 
trica  e  specie  nelle  cliniche,  dove  è  più  facile  che  simili  casi  cadano 
sotto  l’osservazione,  e  siano  pubblicati.  Pertanto  sono  rarissimi  i 
casi  noti. 

Ma,  ammettendo  questa  modalità  di  trasmissione  della  spiro¬ 
cheta  dalla  madre  al  feto,  come  si  può  spiegare  1’  attecchimento 
della  spirocheta  in  questi  organismi,  generati  ed  alimentati  durante 
la  vita  endouterina,  da  madri  sifilitiche?  Abbiamo  detto  come  da 
una  madre  sifilitica  non  sempre  è  trasmessa  la  infezione  microbica, 
ma  talvolta  una  tossinfezione  ;  cioè  una  semplice  eredità  distrofica 
(diveisa  dalla  immunità),  la  quale,  come  non  impedisce  l’infezione 
microbica  nella  vita  extra-uterina,  così  non  la  ostacola  anche  all’atto 
della  nascita.  Bisogna  supporre  cioè  che  in  queste  partorienti  sifi¬ 
litiche  la  placenta  abbia  funzionato  da  filtro  perfetto  impedendo  il 
passaggio  della  spirocheta,  la  quale,  viceversa,  si  fa  strada  nell’or¬ 
ganismo  fetale  durante  il  parto.  Come  allo  stato  attuale  non  vi  sono 
dati  sufficienti  per  stabilire  quando  nella  infezione  fetale  passi  la 
spirocheta,  in  quali  casi,  cioè,  il  filtro  placentare,  si  rompa  in  seguito 
ad  una  endometrite  emorragica,  causata  dall’azione  delle  tossine 
sui  villi  ;  così  non  abbiamo  il  modo  di  negare  che  esso  filtro  rimanga 
sempre  integro.  Una  prova  di  ciò  sarebbe  data  dalla  osservazione 
fatta  da  parecchi  autori  a  proposito  delle  eccezioni  alla  legge  del  Col- 
les,  che  cioè  sono  le  primipare  quelle  che,  avendo  concepito  un  sifi¬ 
litico,  non  rimangono  immunizzate  dal  feto,  ma  restano  sane  e  ven- 
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gono  in  seguito  contagiate  o  dal  lattante  o  altrimenti.  Ciò  fa  pen¬ 
sare  che  in  esse  la  placenta  abbia  funzionato,  normalmente,  da  filtro 
perfetto.  E  sarebbe  interessante  poter  stabilire  tale  dato,  che  si  è 
verificato  nel  caso  dell’Haslund,  in  cui  la  madre  del  bimbo  conta¬ 
giato  al  passaggio  era  primipara.  Cosicché  il  prodotto  del  concepi¬ 
mento  sarebbe  stato  difeso  dalla  infezione  per  mezzo  del  filtro  pla¬ 
centare  ;  però,  una  volta  in  contatto  diretto,  durante  il  parto,  coi 
tessuti  materni,  non  sarebbe  più  sfuggito  al  contagio. 

Inoltre  si  può  anche  pensare  che,  secondo  la  legge  del  Profeta, 
il  feto  acquisti  dalla  madre  un  certo  grado  d’immunità,  ma  brevis¬ 
sima  e  tale  che  si  sia  già  esaurita  allorché  esso  deve  venire  alla 
luce,  nello  stesso  modo  col  quale,  nelle  eccezioni  alla  stessa  legge, 
l’immunità  del  neonato  si  esaurisce  presto  nella  vita  extrauterina. 
Oppure  si  può  pensare  alla  insufficienza  dell’immunità  conferita  dal¬ 
la  madre  sifilitica  al  feto,  in  analogia  con  ciò  che  si  adduce  a  pro¬ 
posito  di  madri  indenni,  portatrici  di  feti  eredo-sifilitici,  le  quali 
non  vengono  da  questi  sufficientemente  immunizzate,  tanto  che  esse 
possono  presentare  un  sifiloma,  per  contagio  avvenuto  durante  la 
gravidanza  (Hallopeau  e  Fouquet  -  Traité  de  la  Syph.  -  pag.  6). 

In  ultimo,  riferendoci  ai  reperti  sperimentali,  ottenuti  dal  Neis- 
ser  sul  sangue  e  già  riportati,  non  si  può  escludere  in  modo  asso¬ 
luto,  come  fa  il  Bobrie,  che  una  madre,  contagiata  negli  ultimi 
giorni  di  gravidanza,  possa  dare  alla  luce  un  figlio  perfettamente 
sano  e  che  questo  possa  essere  contagiato  al  passaggio  non  tanto 
da  prodotti  secondari  —  che  implicano  una  infezione  materna  gene¬ 
rale,  cui  difficilmente  sarebbe  sfuggito  il  feto  in  utero  —  ma  da 
un  sifiloma  del  collo  o  delle  vie  genitali,  attraverso  le  quali  il  feto 
passa.  Se  gli  studii  del  Neisser  hanno  messo  in  vista,  sperimentalmen¬ 
te,  la  precocità  della  diffusione  della  spirocheta  anche  nel  periodo  della 
prima  incubazione,  nulla  hanno  assolutamente  fissato  in  modo  sicuro, 
nè  Hanno  stabilito  un  termine  fisso  per  tale  invasione  nella  sifilide 
umana.  Di  questa  malattia  non  è  superfluo  ricordare  il  decorso  cli¬ 
nico,  e,  parallelamente,  dell’invasione  batterica,  differente  nei  diver¬ 
si  individui,  tanto  che  l’infezione  assume  un  carattere  individuale 
anche  in  rapporto  con  le  diverse  specie  animali  e  forse  coi  diversi 
ceppi  di  spirochete,  di  cui  varia  la  virulenza.  Perciò,  a  parte  le  grandi 
difficoltà  di  questa  rara  modalità  di  trasmissione  della  sifilide  alla 
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fine  della  gestazione,  si  può  ammettere  la  possibilità  dell’attecchi- 
mento  della  spirocheta  in  questi  feti  concepiti  sani  —  e  mantenutisi 
tali  durante  il  decorso  della  gravidanza  —  e  contagiati  poi  dalla  madre, 
sifilitica  nel  momento  del  parto,  sia  per  mezzo  di  manifestazioni  spe¬ 
cifiche  in  atto,  iniziali  o  secondarie,  sia  probabilmente  anche  per  il 
tramite  del  sangue,  proveniente  dai  vasi  dell’ utero. 

Infine,  secondo  le  più  moderne  vedute  circa  la  super  infezione, 
si  può  pensare  che  la  sifilide  possa  essere  contratta  al  passaggio 
(infection  de  passa  ge)  da  un  feto,  il  quale,  infettato  in  utero  dalla 
madre  negli  ultimi  giorni  della  gravidanza,  si  trovi  al  momento 
dello  sgravo  nel  periodo  di  prima  incubazione,  nel  quale  —  come 
è  generalmente  ammesso  —  lo  stato  immunitario  non  è  ancora  tale 
da  impedire  un  secondo  contagio,  anche  se  questo  si  effettui  per 
mezzo  di  un  virus  omologo. 

La  possibilità  della  superinfezione  in  questo  periodo  preumo¬ 
rale  è  stata  dimostrata,  oltre  che  da  molti  esperimentatori  stranieri 
ed  italiani,  recentemente  dal  Truffi  e  dai  suoi  assistenti,  dottor  G. 
Armuzzi  e  Dottor  Edoardo  Balbi,  che  egli  ha  avuto  quali  collabo¬ 
ratori  negli  studi  e  negli  esperimenti,  riferiti  in  una  interessan¬ 
tissima  relazione  dal  tema  :  «  superinfezione  sifilitica  sperimen¬ 

tale  »  alta  XXIV  Riunione  annuale  della  Società  Italiana  di  Der¬ 
matologia  e  Sifilografia  (Roma  2,  3  e  4  aprile  1928). 

Da  ciò  che  ho  premesso  risulta  chiaro  come  sia  difficile,  e  talora 
impossibile,  distinguere  la  sifilide  contratta  dal  feto  al  passaggio 
(ultima  modalità  di  infezione  luetica  alla  fine  del  concepimento,  la 
quale  si  riattacca  direttamente  alla  sifilide  congenita,  in  quanto  ha 
relazione  col  parto  quale  episodio  terminale  del  concepimento)  dai 
casi  di  vera  sifilide  infantile ,  acquisita  dai  neonati  nelle  prime  set¬ 
timane  di  vita.  Il  Pasini  si  è  occupato  di  simile  interessantissima 
questione  fin  dal  1919,  ed  osserva,  in  un  suo  recente  lavoro,  che 
spesso  in  simili  casi,  constatati  piuttosto  tardivamente,  si  suole 
parlare  di  sifilide  congenita  tardiva,  che  viene  giustificata  anche  da 
deviazioni  dello  sviluppo  organico  e  da  speciali  alterazioni  a  carico 
di  determinati  organi  ed  apparecchi. 

Egli  conclude  che  i  sintomi  clinici  delle  due  forme  di  sifi¬ 
lide  —  congenita  ed  acquisita  nelVinfanzia  —  «  dimostrano  la  pos¬ 
sibilità  di  comunanze  sint ornatolo giche  quando  Vinfezione  avvenga 
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in  epoca  così  vicina  alla  nascita  da  essere  quasi  una  continuazioni 
della  vita  fetale;  tali  comunanze  riflettono  non  soltanto  alterazioni 
per  le  quali  è  ammesso  Vintervento  di  una  localizzazione  diretta  del 
parassita ,  ma  altresì  quelle  lesioni  che  si  designano  come  distrofiche 
e  si  ritengono  dipendenti  o  da  una  alterazione  o  da  una  imperfezione 
dell* elemento  germinativo  originario ,  o  da  una  localizzazione  infet¬ 
tiva  svoltasi  in  tessuti  ed  in  ghiandole,  la  cui  attività  secretiva  pre¬ 
siede  ad  un  normale  sviluppo  e  ad  un  fisiologico  equilibrio  di  altre 
parti  delV economia  ».E  perciò  la  sifilide  congenita  e  la  sifilide  infan¬ 
tile  post-natale  difficilmente  possono  essere  differenziate,  per  le  orga- 
nopatie  e  le  distrofie  che  hanno  comuni. 

Pierre  Fernet,  seguendo  le  norme  dettate  dal  sommo  Fournier, 
si  occupa  diffusamente  della  diagnosi  differenziale  tra  sifilide  ere¬ 
ditaria  e  sifilide  infantile  acquisita.  Egli  si  basa  sulle  manifesta¬ 
zioni  specifiche  :  se  queste  appariscono  nei  primi  tre  mesi  di  vita, 
debbono  essere  attribuite  alla  eredo-lue  ;  appartengono  invece  alla 
sifilide  acquisita  nella  infanzia  (quasi  sempre  per  contagio  extra 
genitale  e  spesso  da  baliatico,  nell’età,  che  i  francesi,  con  espressione 
felice,  chiamano  l’età  del  touche-à-tout ,  perchè  i  bambini  sono  og¬ 
getto  di  baci,  di  carezze  e  di  toccamenti  svariati)  allorché  appaiono 
verso  la  fine  del  primo  anno  di  vita.  Egli  dà  inoltre  valore  al  sifi- 
loderma  che,  quando  riveste  la  forma  di  una  vera  eruzione  esantemati¬ 
ca,  roseolica,  è  da  attrabuire  alla  sifilide  acquisita  ;  mentre  è  sintoma¬ 
tico  della  eredo-lue  il  pemfigo  dei  neonati,  i  quali,  nel  caso  di  sifi¬ 
lide  ereditaria,  non  ramente  presentano  anche  stigmate  ed  altera¬ 
zioni  luetiche  veramente  patognomoniche. 

La  prognosi  della  sifilide  infantile  acquisita  è  tanto  più  grave 
per  quanto  l’ infezione  viene  contratta  precocemente. 


Capitolo  III 


ESISTE  LA  POSSIBILITÀ  DELLA  TRASMISSIONE  EREDITARIA  DELLA 
SIFILIDE  DA  PARTE  DEL  SOLO  PADRE?  QUALE  CONTRIBUTO  DA’ 
AD  ESSA  LA  SPIROCHETA? 


Una  questione  molto  dibattuta  ed  alla  cui  soluzione  nessun 
contributo  decisivo  ha  dato  finora  la  scoperta  della  spirocheta  è 
quella  che  riguarda  la  trasmissione  della  sifilide  dal  padre  al  figlio 
senza  che  il  virus  passi  prima  attraverso  l’organismo  materno.  Il 
motto  latino  :  «  is  pater  est  quem  nuptiae  demonstrant  »  è  stato 
parafrasato  dal  Landouzy  «  is  pater  est  quem  morbi  filiorum  de¬ 
monstrant  ».  Ma  per  la  sifilide  questo  canone  clinico  avrebbe, 
secondo  alcuni,  un  valore  assoluto  solamente  per  la  madre  e  molto 
relativo  invece  per  il  padre.  Pertanto  si  tenderebbe  a  sostituirlo  con 
l’altro  assioma  scolastico  :  «  nihil  est  in  foetu  quod  non  fuerit  prius 
in  matre  »  e,  siccome  per  la  sifilide  è  quasi  sempre  l’uomo  che 
contamina  il  talamo,  si  potrebbe  concludere  col  Cullerier  :  «  dans  la 
transmission  de  la  syphilis  au  foetus,  c’est  l’époux  et  non  le  pére 
qui  est  dangereux  ».  Tale  questione  però  ha  bisogno  di  essere  riguar¬ 
data  sotto  il  doppio  punto  di  vista  dell’eredità  patologica  dei  caratteri 
costituzionali  ( eredità  diatesica  o  eredità  tossica)  e  della  eredità  mi¬ 
crobica.  Infatti,  quanto  alla  partecipazione  della  spirocheta  nella 
eredità  ex  patre,  ha  importanza  anche  la  trasmissione  delle  tossine, 
che  sono  suoi  prodotti. 

L’influenza  del  padre  nell’eredità  è  manifesta.  Considerando, 
poi,  che  il  prodotto  del  concepimento  è  completamente  indipendente 
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dall’organismo  paterno,  si  intende  che  l’eredità  ex  patre  non  può  ef¬ 
fettuarsi  se  non,  unicamente,  per  mezzo  dello  spermatozoo.  Gli  esem¬ 
pi  clinici  sono  numerosissimi  :  basta  ricordare  —  quale  vizio  di  per¬ 
tinenza  del  sesso  maschile  —  la  trasmissione  della  ipospadia.  l’ere¬ 
dità  di  questa  imperfezione  può  essere  continua,  anche  per  parecchie 
generazioni,  e  l’atavismo  si  esercita  anche  per  l’intermediario  delle 
donne.  Ed  è  da  segnalare  a  tale  proposito  un  caso  riferito  dal  Gingard, 
di  una  donna,  che,  sposata  ad  un  ipospadico  discendente  da  tre  gene¬ 
razioni  di  ipospadici  per  parte  paterna,  generò  degli  ipospadici  e 
che,  rimasta  vedova  e  sposata  successivamente  ad  un  uomo  non  ipo¬ 
spadico  e  senza  precedenti  di  ipospadia,  continuò  a  trasmettere  la 
stessa  imperfezione  ai  figli  di  questo  secondo  marito,  i  quali  alla  loro 
volta  generarono  degli  ipospadici.  Questo  caso  singolare,  che  si  rife¬ 
risce  alla  telegonia,  di  cui  avrò  occasione  di  occuparmi,  dimostra 
quale  e  quanto  lunga  influenza  eserciti  il  padre  nell’  imprimere  i 
caratteri  propri  e  quelli  atavici  alla  prole  generata  dalla  donna,  che 
egli  ha  fecondato.  Analogamente,  si  verifica  lo  stesso  fatto  per  l’ere¬ 
dità  della  gemeìliparità.  Essa  è  eminentemente  ereditaria,  tanto 
che  il  Cory  l’ha  trovata  in  qualche  famiglia  nella  proporzione  del 
76,5  %  e  vi  sono  dei  casi  in  cui  la  moglie  Ai  un  uomo,  il  quale  discen¬ 
deva  da  gemellipari,  ha  avuto  parti  gemellari  senza  che  nei  di 
lei  antecedenti  vi  fosse  mai  stata  tale  anomalia  di  concepimento 
(Raymond). 

Ciò  dimostra  l’influenza  dello  spermatozoo  nelle  eredità  nor¬ 
male  o  patologica.  A  proposito  poi  della  trasmissione  della  gemelli- 
parità,  il  Cory  stesso  avrebbe  osservato  che,  allorché  in  una  fami¬ 
glia  questa  è  di  provenienza  materna,  i  gemelli  sono  di  sesso  diffe¬ 
rente,  mentre  hanno  lo  stesso  sesso  allorché  l’eredità  è  di  origine 
paterna.  Ora,  siccome  i  gemelli  uniti  fra  di  loro,  cioè  mostruosi,  e 
quelli  monocorii,  vale  a  dire  prodotti  dallo  stesso  ovulo,  hanno  sem¬ 
pre  lo  stesso  sesso,  ne  deriverebbe  che  lo  spermatozoo  ha  anche  una 
grande  influenza  teratogena  e  distrofica  sul  prodotto  del  concepimen¬ 
to.  Da  ciò  conseguirebbe  che  i  gemelli  mostruosi  sono  di  origine 
paterna.  Se  si  consideri  poi  che  la  gemeìliparità  e  la  mostruosità 
sono  strettamente  legate  alle  infezioni  ed  alla  sifilide  specialmente 
(tanto  che  Fournier  cita  una  dorma  eredo-sifilitica,  la  quale  su  nove 
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gravidanze  ne  ebbe  quattro  gemellari)  si  potrebbe  concludere  che  que¬ 
sti  mostri  gemellari  provengano  per  lo  più  da  un  padre  sifilitico. 

Il  Raymond  riporta  un  caso  del  Gayé,  il  quale  avrebbe  osser¬ 
vato  che  da  un  padre  con  una  mano  deforme  sarebbero  nati  quattro 
figli  con  identica  deformità.  Questo  caso,  che  contrasterebbe,  ap¬ 
parentemente,  con  la  non  trasmissibilità  ereditaria  dei  caratteri 
acquisiti  dai  genitori  dopo  il  periodo  embrionale,  (x)  dimostra  anche 
più  quale  impronta  di  caratteri,  anche  non  atavicamente  costitu¬ 
zionali,  possa  il  padre  imprimere  alla  prole,  alla  cui  organizzazione 
iniziale  egli  partecipa  con  la  madre. 

Il  padre,  oltre  alla  trasmissione  dei  suoi  caratteri  atavici  e  dei 
caratteri  acquisiti  in  utero  durante  il  periodo  embrionale,  può, 
nell’  atto  della  fecondazione,  trasmettere  caratteri  da  lui  acquisiti 


p)  Il  Weismann  non  ammette  la  trasmissibilità  dei  caratteri  acquisiti. 
Egli  distingue  negli  organismi  due  specie  di  cellule  ;  le  une  corporee  (soma)  e 
le  altre  riproduttrici  ( germen ).  Siccome  nelle  mutilazioni  o  in  altri  caratteri, 
che  possono  essere  acquisiti  durante  la  vita  extrauterina,  sono  interessate  le 
sole  cellule  corporali,  si  capisce  che,  in  tali  casi,  le  cellule  riproduttrici  non 
trasmettono  nulla.  Così  avviene  per  le  code  e  per  gli  orecchi  tagliati  a  cani, 
a  gatti  ed  a  cavalli  e  riproducentisi  interi  nei  discendenti.  Contro  tale  teoria 
esistono  le  esperienze  del  Brown-Sequard  e  del  Dupuy,  i  quali,  esperimentando 
sulle  cavie,  hanno  visto  trasmettersi  ai  discendenti  lesioni  del  sistema  nervoso, 
iniziatesi  durante  la  vita  dei  genitori.  E  nel  lavoro  del  Raymond  si  legge  un 
caso  del  Duval,  di  un  uomo  che  ebbe  a  perdere  rocchio  sinistro  e  che  in  seguito 
ebbe  due  figli  con  microftalmo  sinistro  ;  nonché  quello  di  una  vacca,  la  quale  per¬ 
dette  un  corno  e  partorì  per  tre  volte  vitelli,  ai  quali  non  spuntò  un  corno  dalla 
stessa  parte,  in  cui  mancava  alla  madre.  Il  Duval  stesso  spiega  tali  trasmis¬ 
sioni  (non  comuni)  di  caratteri,  acquisiti  dai  genitori  nella  vita  extrauterina, 
con  le  modificazioni  che  essi  hanno  prodotto  sul  sistema  nervoso,  solamente  al¬ 
lorché  le  lesioni,  che  portano  alle  mutilazioni,  abbiano  lunga  durata.  Infatti, 
così  il  monocolo  come  la  vacca,  furono  soggetti  a  lunga  suppurazione  prima 
della  perdita  della  parte  ammalata.  E  s’intende  che  tale  condizione  sia  neces¬ 
saria  perchè  si  determinino  modificazioni  anche  nel  centro  nervoso,  che  pre¬ 
siede  al  trofismo  dell’organo  che  va  perduto.  Scomparso  questo,  anche  il  cen¬ 
tro  rimane  illeso  e  così  si  può  riprodurre  nei  discendenti  l’alterazione  omologa, 
sebbene  acquisita  dopo  il  periodo  embrionale  della  vita,  anzi  in  un  perìodo 
avanzato  della  vita  extrauterina. 

A  tal  proposito  ed  a  titolo  di  curiosità,  riferisco  un  caso  pietoso  riportato 
un  anno  fa,  circa,  dai  giornali.  Si  tratta  di  uno  strano  fenomeno  di  ereditarietà, 
verificatosi  in  un  villaggio  presso  Londra.  Consisteva,  in  una  specie  di  fessura 
nella  regione  del  dorso,  della  quale  era  affetta  una  bimba,  la  quale  spasimava  per 
atroci  sofferenze  ogniqualvolta  il  padre  soffriva  per  una  identica  lesione  al 
dorso,  residuata  da  una  ferita  di  guerra.  Per  questo  strano  sincronismo  dolo¬ 
roso,  di  evidente  origine  nevrotica,  il  povero  mutilato  finì  col  suicidarsi  per 
evitare  torture  a  sé  stesso  ed  alla  figliuola  sua,  che  da  lui  aveva  avuto  la  strana 
eredità,  forse  per  quel  meccanismo  che  ho  più  sopra  indicato. 
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nella  vita  extrauterina,  talché  si  potrebbe  affermare  che  colla  for¬ 
mazione  del  nucleo  embrionale  od  oosfera,  derivante  dalla  fusione 
del  pronucleo  femminile  col  pronucleo  maschile,  i  genitori  trasmet¬ 
tano  non  solo,  in  tutto  e  in  parte,  le  loro  qualità  fisiche  e  costi¬ 
tuzionali  ancestrali,  ma  anche  quelle  che  hanno  leso  il  loro  orga¬ 
nismo  nel  periodo  embrionale  del  loro  sviluppo  ed  in  date  condi¬ 
zioni  nella  vita  extrauterina.  La  definizione,  che  dà  il  Bouchard 
dell’eredità  patologica  —  la  quale  consisterebbe  :  «  en  ime  déviation 
du  type  nutritif  normal  dans  toutes  les  cellules  de  V organismi  et' 
très  vraisemblablement  dans  des  déviations  en  plus  ou  en  moins 
de  ce  mouvernent  nutritif  »  —  dice  chiaramente  come  le  cellule  germi¬ 
native  risentano,  al  pari  delle  altre  cellule,  e  trasmettano  ai  discen¬ 
denti  l’attività  vitale  dei  generatori,  di  cui  esse  portano  i  segni  nella 
loro  intima  composizione  biochimica,  a  noi  ignota.  Una  prova  di 
quanto  si  è  detto,  che  cioè  il  padre,  oltre  che  fecondare,  organizza, 
si  ha  negli  ovipari  il  cui  uovo  può  riprodurre  ereditariamente  le 
qualità  paterne,  normali  o  patologiche,  mercè  il  materiale  e  tutto 
il  complesso  di  caratteri  che  lo  spermatozoo  porta  con  sè  e  che  può 
'trasmettere  all’essere  da  lui  generato  mediante  l’atto  della  fecon¬ 
dazione.  Negli  echinodermi  ed  in  gran  parte  dei  pesci,  in  cui  l’uovo 
è  fecondato  fuori  dell’ovaia  —  nell’ambiente  esterno  —  tale  tra¬ 
smissione  di  qualità  paterne  è  anche  più  evidente  ed  avviene  certa¬ 
mente  senza  l’intermediario  della  femmina,  perchè  l’organismo  di 
questa  ultima  rimane  estraneo  a  quello  scambio  di  prodotti  orga¬ 
nici,  che  si  verifica  invece  nei  mammiferi  ed  anche  negli  ovipari 
fra  madre  e  prodotto  del  concepimento,  rispettivamente  durante  la 
gestazione  e  nel  periodo,  per  quanto  breve,  che  intercede  tra  la 
fecondazione  e  la  emissione  delle  uova. 

Le  cellule  germinative,  spermatozoo  ed  ovulo,  agirebbero  nella 
fecondazione  mercè  la  materia  che  le  compone  e  che,  secondo  il 
Nàgeli,  sarebbe  costituita  in  tutte  le  cellule  dalla  sostanza  fonda¬ 
mentale  o  idioplasma  e  dalla  sostanz-a  nutritiva  o  trofoplasma.  K 
sostanza  fondamentale  sarebbe,  secondo  l’anzidetta  concezione  de' 
Weismann,  il  plasma  germinativo  o  sostanza  ereditabile  contenuta 
nelle  cellule  germinative,  da  cui  sorgerebbero  i  bioni,  deputati  a 
stabilire  la  continuità  diretta  delle  generazioni  future.  Ora,  come 
non  si  è  potuto  finora  stabilire  scientificamente,  nè  si  potrà  forse 
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mai,  quale  dei  due  genitori  prevalga  (’)  nel  determinismo  dei  pro¬ 
pri  caratteri  (di  quelli  sessuali  per  es.),  cioè  quale  dei  due  idiopla- 
smi  o  sostanze  germinative  prevalga  in  tale  determinazione,  così 
si  può  ritenere  basata  su  ipotesi  ogni  indagine,  che  tenda  a  risolvere 
la  vexata  quaestio ,  se  l’uomo  possa  cioè  direttamente  —  senza  il 
tramite  della  donna  —  trasmettere  per  via  ereditaria  le  infezioni 
da  cui  è  affetto.  Per  rispondere  a  ciò  bisognerebbe  stabilire  nei  sin¬ 
goli  casi  non  solo  la  prevalenza  del  plasma  germinativo  maschile, 
ma  determinare  se  questo  in  caso  affermativo  porti  con  sè  V agente 
dell’infezione,  che  dovrebbe  trovarsi  nel  nucleo  per  opera  del  quale 
solamente,  secondo  Herbst,  si  effettua  il  determinismo  dei  caratteri 
normali  o  patologici,  materni  o  paterni. 

Stabilire  ciò  è  impossibile  allo  stato  attuale  della  scienza  e  lo 
sarà  forse  per  sempre.  Perciò  è  da  condannare,  secondo  me,  ogni 
idea  troppo  assoluta  su  una  simile  controversia,  che  va  risolta  (sem¬ 
pre  con  ipotesi  di  probabilità)  solo  in  base  alla  clinica  ed  alle  ana¬ 
logie,  che  corrono  fra  le  varie  infezioni  circa  la  trasmissione  dei 
relativi  germi  per  mezzo  dello  spermatozoo.  Simile  studio,  circa  la 
ereditabilità  diretta  della  spirocheta  o  delle  sue  tossine,  è  reso  ancora 
più  difficile  dalle  spontanee  latenze,  che  la  sifilide  può  presentare, 
eccezionalmente,  durante  i  primi  anni  dell’infezione  e,  normalmente, 
dopo  qualche  anno  —  per  la  legge  di  esaurimento,  la  quale  si  veri¬ 
fica  in  questa  infezione  in  rapporto  alla  distanza  dall’  epoca  del 
contagio.  E  la  difficoltà  è  resa  ancora  maggiore  a  causa  dell’azione 
della  cura,  che  oggi,  provvidenzialmente,  fa  deviare,  quando  non 
lo  tronca  addirittura,  il  decorso  clinico  della  infezione  dei  genitori, 
influendo  conseguentemente  sulla  vita  e  sulla  attività  del  germe 
specifico. 

La  trasmissibilità  ai  figli  delle  diatesi  paterne ,  senza  alcuna 
partecipazione  della  madre,  che  non  ne  resta  attaccata,  è  indiscuti- 


{*)  Secondo  alcuni  nella  determinazione  del  sesso  omonimo  avrebbe  in¬ 
fluenza  il  più  valido  ed  il  più  giovane  dei  due  coniugi  (seconda  legge  di  Darwin)  ; 
secondo  altri  questi  darebbe  prodotti  del  sesso  opposto.  Dagli  studi  dell’Or- 
kansky  risulterebbe  che  fra  i  coniugi  sifilitici  il  genitore  sano  prevale  nella 
determinazione  del  sesso  omonimo.  Ma  non  è  il  caso  di  occuparmi  in  questo 
lavoro  del  determinismo  sessuale,  che  ho  trattato  piuttosto  ampiamente  in  un 
mio  recente  libro  ( Sesso  e  Amore  nella  vita  dell’ uomo  e  degli  animali ;  Fratelli 
Rocca  -  Torino,  1927). 
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bile.  Basterebbe  il  gruppo  dei  morbi  nervosi  ed  artritici  per  darne 
la  dimostrazione.  La  sifilide,  ascritta  per  lungo  tempo  insieme  con 
la  tubercolosi  alle  diatesi,  è  stata  da  queste  staccata  molto  tempo 
prima  che  fosse  scoperto  il  suo  germe  specifico,  perchè  da  tutti  era 
stata  intuita  la  natura  infettiva  del  morbo  celtico.  Però  la  sua  in¬ 
fluenza  eredo- tossica  può  esercitarsi  in  modo  analogo  alle  diatesi. 
Infatti  è  fuor  di  dubbio  che,  come  per  le  diatesi,  anche  per  le  forme 
tossiche  e  tossiniche  si  debba  ammettere  la  trasmissione  ereditaria 
da  parte  del  solo  padre.  Gli  esempi  sotto  tale  riguardo  sono  innu¬ 
merevoli  ;  ma  io  ne  ricorderò  solo  qualcuno,  riguardante  quelle  forme 
che  più  sono  diffuse  e  che  più  si  avvicinano  al  modo  di  agire  del 
virus  sifilitico,  sia  per  il  meccanismo  di  azione,  sia  per  i  guasti 
anatomici  e  funzionali  che  esse  sogliono  produrre  nei  discendenti. 

L’azione  dei  veleni  e  delle  tossine  può  esplicarsi  come  eredità 
di  terreno,  agendo  per  mezzo  delle  cellule  germinative  sul  feto, 
che  nasce  perciò  predisposto  ad  avere  manifestazioni  di  determinate 
malattie  (tante  volte  alla  stessa  età  dei  genitori  per  la  legge  della 
eredità  omocrona  —  qa  legge  di  Darwin);  o  con  maggiore  recetti¬ 
vità  verso  i  germi  infettivi  di  speciali  morbi,  da  cui  erano  affetti  i 
genitori  ( eredità  similare)  o  verso  i  germi  di  altre  malattie  infet¬ 
tive,  delle  quali  diventa  preda  perchè  provvisto  di  minore  difesa. 

All’azione  dei  veleni  sui  genitori,  nei  quali  si  producono  alte¬ 
razioni  istochimiche  (anche  nelle  cellule  germinative)  che  si  tra¬ 
smettono  alla  prole,  non  si  sottrae  lo  spermatozoo.  Fra  tutte  le 
forme  diatesiche  ce  ne  offre  un  esempio  inconfutabile  V artritismo , 
che  può  essere  e  restare  solamente  nel  padre  e  trasmettersi  ai  figli, 
senza  influire  menomamente  sull’ organismo  materno.  Inoltre  agi¬ 
scono  analogamente  le  neuropatie ,  e  le  psicosi.  Tra  le  forme  infet¬ 
tive  è  tipica  l’eredità  di  terreno  che  dà  la  tubercolosi ,  anche  da 
parte  del  solo  padre,  lasciando  completamente  immune  la  madre, 
la  quale  talvolta  è  contagiata  non  per  la  via  utero-placentare,  ma 
in  seguito  alla  convivenza  col  marito  e  coi  figli  tubercolosi. 

Talvolta  poi  l’eredità,  tossica  o  infettiva,  sì  manifesta  non  come 
diminuzione  di  vitalità,  ma  come  malformazione  o  mostruosità  nel 
soggetto  figlio.  Ed  anche  questa  influenza  distrofica  o  teratologica 
può  essere  esercitata  dal  solo  padre  senza  alcun  contributo  apparente 
della  madre.  Tale  trasmissione  ereditaria  non  si  avvera  per  le 
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sole  infezioni  e  intossicazioni,  ma  si  estende  anche  allo  stato  fìsico, 
in  cui  si  trovano  i  genitori  nell’atto  della  fecondazione.  Il  Pinard, 
in  seguito  ad  una  sua  inchiesta  su  23  famiglie  in  cui  si  trovavano 
dei  degenerati,  — «  idioti  o  infermi  —  ha  potuto  accertare  che  questi 
erano  stati  procreati  durante  malattie  acute  o  convalescenze  dei 
genitori.  Egli  conclude  perciò  :  «  Ce  nJest  pas  seulement  V  bene¬ 
dite  dite  constitutionnelle  qui  se  transmette ,  mais  encore  Vétat  dans 
ìequel  se  trouvent  les  éléments  cellulaires  au  moment  accidentel  de 
la  procréation  ».  Da  ciò  è  derivata  forse,  la  leggenda  mitologica 
che  Vulcano  sia  nato  zoppo  perchè  procreato  da  Giove  in  istato  di 
ubriachezza. 

Ed  a  siffatte  perturbazioni  trofiche  delle  cellule  germinative 
avevano  rivolto  la  loro  attenzione  gl’israeliti,  tanto  è  vero  che  fra 
i  loro  precetti  igienico-religiosi  ve  n’è  uno,  il  quale  mette  in  guar¬ 
dia  contro  i  pericoli  cui  va  incontro  la  prole,  debole  e  soggetta  alle 
malattie  infettive,  nata  da  chi  sia  debole  per  un’emorragia  e  che  si 
accoppi  in  quella  circostanza  con  una  donna,  specie  se  questa  sia 
nelle  stesse  condizioni- 

Quale  parte  ha  il  padre  in  questa  trasmissione  ereditaria?  E’ 
fuori  di  dubbio  che  se  la  madre  non  ha  la  prevalenza  nell’atto  della 
cariogamia,  in  cui  le  due  cellule  germinative  portano  probabilmente 
lo  stesso  contributo  nella  formazione  del  nuovo  essere,  ne  acquista 
una  esclusiva,  e  non  piccola,  sulla  vita  dell’embrione,  che  essa  inco¬ 
mincia  ad  alimentare  dal  momento  in  cui  l’uovo,  dotato  di  proprietà 
istolitiche,  aderisce  alle  pareti  uterine.  Influenza  ancora  maggiore 
ha  poi  la  madre  sul  feto  per  mezzo  del  sangue,  che  costituisce  il 
veicolo  alimentare  fra  lei  ed  il  prodotto  del  concepimento.  E’  in 
questi  periodi  —  embrionale  e  fetale  —  che  la  madre  acquista  il 
sopravvento  sul  padre  nella  trasmissione  ereditaria,  ma  solamente 
in  quanto  può  modificare  la  costituzione  del  prodotto  del  concepi¬ 
mento  dopo  la  fecondazione  e  per  tutto  ciò  che  riguarda  la  crasi 
sanguigna  perchè  si  deve  ammettere  che,  per  quanto  riguarda  i 
caratteri  preesistenti,  l’ovulo  e  lo  spermatozoo  abbiano  tutto  tra¬ 
smesso  nell’atto  della  fecondazione.  E’  l’organizzazione  successiva 
che  spetta  alla  madre  e  che  giustifica  ciò  che  affermò  Giuliac  : 

«  he  pere  feconde,  la  mère  organise  », 

Nè  la  mancanza  della  eredità  di  un  carattere,  normale  o  pato- 
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logico,  deve  fare  escludere  la  facoltà  di  trasmissione  da  parte  di 
qualcuno  dei  genitori,  perchè  l’eredità,  come  dice  Chantemesse,  non 
è  fatale  :  «  La  transmission  des  propriétés  individuelles ,  familiè- 
res,  ataviques,  ne  crée  pas  une  fatalité  hèréditaire,  ime  prédesti- 
nation  absolue.  La  réduction  de  la  substance  chromatique  dans  les 
actes  de  maturation  des  cellules  germinatives  nous  fait  assister  à 
V élimination  obligatoire  de  certaines  des  qualités  des  parents,  à 
la  mise  à  Vécart  de  quelques-unes  de  leurs  particularités  ». 

La  parte  che  ha  il  padre  nella  trasmissione  delle  infezioni  ri¬ 
sulta  dalla  clinica.  Così  per  la  tubercolosi  il  Fieux  riferisce  il  caso 
di  una  donna,  che  sposa  un  tubercoloso  ed  ha  una  serie  di  aborti 
e  poi  un  nato  a  termine,  che  muore  di  meningite  ;  rimasta  vedova, 
si  rimarita  con  un  uomo  sano,  padre  già  di  due  figli  sani,  ed  ha 
un  bambino  sano.  Il  Raymond  riporta  altri  casi  del  Cerfedel  e  di 
Doutrepont,  che  parlano  di  donne  che  hanno  perduto  i  figli  nati 
da  un  primo  marito  tubercoloso,  conservando  invece  sani  quelli  avuti 
da  un  secondo  marito  sano.  Più  caratteristico  è  il  caso  dell’Huti- 
nel  :  Una  donna  maritata  ha  un  amante  tubercoloso  e  perde  per 
tubercolosi  due  figli  avuti  da  questo,  mentre  vivono  sani  i  figli 
legittimi  nati  dal  marito,  che  è  sano.  Le  identiche  osservazioni  sono 
state  fatte  per  l’azione  di  sostanze  tossiche,  che  agiscano  sul  padre 
e  delle  quali  questi  può  trasmettere  l’eredità  ai  figli  senza  influire 
sulla  madre.  Diventa,  pertanto,  molto  discutibile  il  parere  di  alcuni 
autori,  che  pensano  alla  esclusione  dalla  fecondazione  di  quegli  sper- 
matozoi  sui  quali  la  sostanza  tossica  abbia  agito,  poiché  Pinard 
riferisce  : 

1)  Una  donna  ha  tre  figli  da  un  primo  marito  alcoolizzato 
ed  essi  muoiono  per  convulsioni  pochi  giorni  dopo  la  nascita.  Ne 
ha  successivamente  altri  tre  da  un  uomo  sano  e  questi  vivono  e 
crescono  sani. 

2)  Una  donna  ha  avuto  sette  gravidanze  ed  ha  tre  figli  viventi 
e  sani  ;  sono  quelli  avuti  da  un  primo  marito  sano,  mentre  i  quattro 
ultimi  sono  nati  da  un  uomo  alcoolizzato,  che  si  abbandonava  al  coito 
solamente  nello  stato  di  ubriachezza.  Tre  di  essi  sono  morti  imme¬ 
diatamente  dopo  la  nascita  ed  uno,  nato  del  peso  di  gr.  1500,  presen¬ 
tava  scarsa  vitalità,  tanto  da  far  pronosticare  prossima  la  sua  fine. 

Il  Tagnet  riferisce  di  una  famiglia,  in  cui  il  solo  padre  è  al- 
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coolista  ed  in  cui  tutti  i  figli  nascono  muti,  ciechi,  idioti  ;  mentre 
una  figlia,  che  è  sana,  è  nata  da  un  altro  uomo,  sano.  Un  caso  dimo¬ 
strativo  è  questo  del  Ballet  :  si  tratta  di  un  uomo,  che  ha  dapprima 
due  figli  sani  ;  poi  si  mette  a  bere  ed  ha  un  figlio  isterico  ed  una 
deficiente  ;  smette  di  bere  ed  ha  un  figlio  sano  come  i  due  primi. 

L’influenza  paterna  si  manifesta  anche  nella  malaria  come  in¬ 
tossicazione,  tanto  che  il  Feré  cita  il  caso  di  un  uomo,  il  quale  aveva 
infezione  malarica  allorché  procreò  tre  bambini.  Questi  ebbero  ri¬ 
tardo  nella  dentizione,  convulsioni  ad  ogni  spuntare  di  denti,  mal¬ 
formazioni  dentarie,  sviluppo  fisico  ed  intellettuale  ritardato,  sebbene 
nè  in  essi  nè  nella  madre  esistesse  alcun  segno  di  infezione  palustre. 

Anche  per  il  saturnismo  è  stata  notata  l’influenza  paterna.  Il 
Raymond  riferisce  che  C.  Paul,  su  141  prodotti  dovuti  a  padri  satur¬ 
nini,  ebbe  solo  io  bambini  che  sopravvissero.  Da  una  statistica  del  Sa- 
vouzé-Bonville  sulla  discendenza  degli  operai,  che  maneggiano  la 
biacca,  risulta  che  su  circa  150  gravidanze  delle  loro  donne,  sane, 
si  registrano  82  aborti,  4  parti  prematuri  e  5  nati  morti.  Dei  50 
bambini  nati  a  termine,  20  sono  morti  durante  il  primo  anno  di  vita 
e  15  da  1  a  3  anni;  perciò  solamente  15  vissero  più  di  tre  anni. 

Come  il  piombo  agiscono  il  mercurio ,  il  fosforo ,  V alcool,  V etere, 
la  cocaina.  Il  Mar  fan  riporta  un  interessante  caso  di  eredità  mor¬ 
bosa  da  cocaina  :  Madre  sana,  padre  sano  fino  ad  una  certa  epoca, 
in  cui,  a  causa  di  una  rinite  ipertrofica  che  gli  ostacolava  la  respi¬ 
razione,  incominciò  a  fare  uso  di  cocaina,  tanto  che  egli  arrivò  ad 
assorbire  ogni  giorno  per  le  vie  nasali,  fino  a  3  gr.  di  tale  sostanza, 
e  divenne  obeso  e  nevropatico.  Prima  di  fare  uso  della  cocaina, 
aveva  avuto  una  figlia  sana  ed  intelligente  ;  subito  dopo  ne  ebbe 
un’altra  un  po’  piccola  e  di  costituzione  debole,  ma  egualmente  in¬ 
telligente.  Però,  in  seguito,  allorché  l’abuso  della  cocaina  era  al 
colmo,  ebbe  un  figlio  idiota  ed  un  altro  ancora  idiota  e  microcefalo. 

Il  Barbier  dà  relazione  del  seguente  caso  :  Padre  bevitore  di  as¬ 
senzio  e  madre  astemia  :  primo  figlio  con  deformità  congenita  delle 
mani  ;  secondo  figlio  con  nanismo  e  con  aspetto  scimmiesco  a  causa 
della  lunghezza  eccessiva  degli  arti  superiori;  terza  gravidanza,  in¬ 
terrotta  a  6V2  mesi  da  un  parto  prematuro  di  due  gemelli,  morti 
pochi  giorni  dopo  la  nascita  ;  quinta  figlia  ben  conformata  ;  sesta  fi¬ 
glia  anch’essa  con  deformità  delle  mani  e  che  a  16  mesi  non  aveva 
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neanche  un  dente.  È  notevole  in  questo  caso  che  una  sola  figlia  sia 
nata  sana.  È  la  generazione  di  qualche  prodotto  normale  fra  i  molti 
tarati,  che  si  verifica  nelle  intossicazioni  come  nella  sifilide. 

Tutte  queste  citazioni,  di  cui  troveremo  il  riscontro  perfetto 
nella  sifilide  trasmessa  ereditariamente,  basterebbero  da  sole  a  dimo¬ 
strare  con  esempi  clinici  quale  grande  influenza  abbia  il  padre  nella 
eredità  delle  infezioni  e  delle  intossicazioni.  Ma  non  è  mancata 
neanche  la  prova  sperimentale  e  la  dimostrazione  microbiologica 
per  provare  come  lo  sperma  possa  farsi  vettore  di  veleni  e  di  mi¬ 
croorganismi.  Così  Charrin  e  Gley,  sottoponendo  dei  conigli  ad  inie¬ 
zioni  di  culture  attenuate  o  di  tossine  del  bacillo  piocianico ,  hanno 
visto  nascere  dei  piccoli  avanti  termine  o  talmente  deformi  da  non 
poter  vivere,  mentre  quelli  che  sopravvissero  .crebbero  stentatamente. 
Essi  ebbero  questi  risultati,  sia  inoculando  le  madri,  o  ambo  i  ge¬ 
nitori,  sia  inoculando  il  solo  maschio  per  provare,  in  quest’ultimo 
caso,  l’influenza  paterna  nella  trasmissione  ereditaria. 

La  trasmissione  ereditaria  della  tubercolosi  dal  padre  ai  figli, 
non  ammessa  da  tutti,  è  stata  anch’essa  dimostrata  sperimentalmente 
dal  Landouzy  e  dal  Martin  in  modo  indiretto,  provando  cioè  la  con¬ 
tagiosità  dello  sperma  degli  animali  tubercolosi.  Essi  inocularono 
lo  sperma  di  cavie  tubercolose  a  7  cavie  sane  che  contrassero  l’infe¬ 
zione.  Positive  sono  state  in  tal  senso  anche  le  esperienze  del  Gar- 
tner,  dell’Armanni  e  del  Birch-Hirschfeld.  Il  Debierre,  che  riferi¬ 
sce  tali  esperimenti,  dice  che  da  uno  spermatozoo  impregnato  di  tu- 
bercolina  può,  mediante  l’atto  della  fecondazione,  essere  infettato 
l’uovo. 

Sempre  nel  campo  sperimentale,  sono  notevoli  i  risultati  del 
Maffucci  nel  coniglio.  Essi  recentemente  hanno  avuto  piena  con¬ 
ferma  dalle  osservazioni  di  G.  Eumière,  P.  Vigne  e  J.  Chevrotier  : 
una  cavia,  che  era  stata  già  impregnata  da  un  primo  maschio  sano 
ed  era  divenuta  madre  di  una  nidiata  sanissima,  venne  fecondata, 
dopo  qualche  tempo,  da  un  secondo  maschio,  il  quale  15  giorni  pri¬ 
ma  era  stato  infettato  di  tubercolosi.  Essa,  appena  fecondata,  venne 
separata  da  questo  maschio  e,  dopo  il  parto,  fu  di  nuovo  accoppiata 
con  un  terzo  maschio  sano  e  da  questo  subito  separata.  Si  ebbero 
così  tre  nidiate;  la  prima  e  la  terza  da  padri  sani,  la  seconda  da  pa¬ 
dre  tubercoloso.  Ebbene  le  cavie  generate  dal  padre  tubercoloso  mo- 
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rirono  tutte  in  tre  mesi  con  reperti  evidenti  di  infezione  tuberco¬ 
lare,  mentre  quelle  discendenti  dai  due  padri  sani  non  presenta¬ 
rono,  al  pari  della  cavia  madre,  alcuna  manifestazione  specifica  ;  nè 
alcuna  lesione  fu  mai  possibile  dimostrare  in  esse,  allorché  furono 
sacrificate  all’età  di  sei  mesi.  Questa  è  la  prova  più  convincente 
della  possibilità  di  trasmissione  della  tubercolosi  da  parte  del  solo 
padre,  mentre  può  restare  indenne  la  madre  (1  ’ Avenir  Medicai ,  lu- 
glio  1927). 

D’altra  parte,  la  presenza  del  bacillo  di  Koch  nello  sperma  è 
stata  dimostrata  dal  Babes,  dal  Gartner  e  dal  Paltauf,  e  Babes  vi  ha 
dimostrato  anche  la  presenza  del  bacillo  della  lebbra. 

Questi  sono  i  fatti  (di  cui  si  potrebbero  moltiplicare  gli  esempi 
sia  nel  campo  clinico  che  in  quello  sperimentale  e  microbiologico), 
comprovanti  la  trasmissione  ereditaria  delle  intossicazioni  e  delle 
infezioni  da  parte  esclusiva  del  padre.  K  gli  esempi  sopra  citati 
basterebbero  per  far  ammettere,  per  analogia,  anche  nella  trasmis¬ 
sione  della  sifilide  congenita  la  influenza  esclusiva  del  padre,  pur 
senza  che  la  madre  abbia  a  risentire  alcun  danno  od  a  parteciparvi 
menomamente  ;  ma  non  mancano,  sia  nel  campo  clinico  che  speri¬ 
mentale  e  batteriologico,  fatti  molto  dimostrativi  per  confermare  la 
eredità  paterna  della  sifilide. 

Seguendo  la  stona  della  sifilografia,  si  trovano  pareri  sempre 
discordi  circa  la  trasmissione  della  lue  per  mezzo  dello  SPERMA,  per 
quanto  alcuni  autori  antichi,  come  abbiamo  detto  (ad  incominciare 
da  Paracelso  per  arrivare  successivamente  all’Astruc  ed  al  Diday), 
considerando  che  è  per  lo  più  il  coito  quello  che  contagia,  abbiano 
attribuito  allo  sperma  la  responsabilità  della  infezione.  Casi  clinici 
inoppugnabili,  e  l’andamento  anormale  e  spesso  asintomatico  della 
sifilide  nelle  donne  gravide,  avvalorarono  questa  credenza. 

Nè  sono  rari  i  casi  di  donne,  che  sposano  un  uomo  sifilitico  ed 
hanno  da  questo  dapprima  aborti  e  nati  morti,  indi  prematuri  e  bimbi 
sifilitici,  restando,  almeno  apparentemente,  sane,  fino  a  che,  rimaste 
vedove,  sposano  un  uomo  sano  e  generano  con  questo  figli  sani.  Vi 
sono  esempi  di  donne,  le  quali,  spose  ad  un  uomo  sifilitico,  hanno 
aborti  o  figli  sifilitici  e  che,  senza  assoggettarsi  esse  stesse  ad  al¬ 
cuna  cura,  concepiscono  regolarmente  e  partoriscono  bambini  sani 
e  normali  non  appena  il  marito  si  assoggetta  alla  cura  specifica.  Ma 
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vi  è  di  più  :  il  padre  si  cura  e  da  esso  nascono  figli  sani,  trascura 
la  terapia  ed  ecco  che  egli  ha  manifestazioni  recidivanti,  mentre 
tornano  a  mostrarsi  i  segni  dell’eredo-sifilide  nella  prole  (Taylor). 

Anzi,  a  tal  proposito,  vi  è  un  fatto  che  prova  l’eredità  paterna 
e  si  è  quello  di  vedere  da  un  sifilitico  recente  nascere  figli  sani  ed 
in  seguito,  ad  onta  dell’invecchiamento  della  sifilide,  figli  malati. 
Ciò  si  spiega  perchè  i  sifilitici  seguono,  in  generale,  scrupolosa¬ 
mente  la  cura  nei  primi  anni,  e  poi,  specie  dopo  di  avere  sposato,  la 
trascurano  ;  ne  deriva  il  fatto  suaccennato,  per  se  stesso  apparente¬ 
mente  contradditorio. 

Un’altra  prova  della  influenza  dello  sperma,  anzi  dello  sperma¬ 
tozoo,  si  può  trovare  in  quei  casi  in  cui  una  donna,  durante  una 
lunga  coabitazione  con  un  sifilitico,  non  ebbe  mai  alcun  segno  di  si¬ 
filide,  la  quale  si  manifesta  invece,  con  tutta  la  sua  sintomatologia, 
allorché  sopravviene  una  gravidanza  per  opera  di  quello  stesso  uo¬ 
mo.  Perciò  è  buona  norma  profilattica  quella  che  vieta  temporanea¬ 
mente  i  concepimenti  alle  donne,  che  si  dimostrano  sane  non  ostante 
i  rapporti  sessuali  con  uomini  sicuramente  sifilitici,  finché  questi, 
dopo  opportuna  cura,  non  siano  giudicati,  clinicamente  e  sierolo¬ 
gicamente,  non  più  pericolosi  come  generatori. 

Ciò  che  ho  detto  sopra  dimostrerebbe  che  non  la  parte  piasmatica 
dello  sperma  —  che  altrimenti  avrebbe  potuto  contagiare  la  donna 
molto  prima  —  ma  lo  spermatozoo  è  il  veicolo  del  contagio  svilup¬ 
patosi  prima  nel  prodotto  del  concepimento  e  da  questo  trasmesso 
alla  madre  per  via  utero-placentare.  Nè  si  potrebbe  comprendere 
altrimenti  —  se  non  ammettendo  il  contagio  ex  patre  —  come  una 
madre  che  ha  procreato  con  un  sifilitico  un  figlio  sifilitico,  possa  in 
seguito  contrarre  la  sifilide  da  questo  (eccezioni  alla  legge  di  Colles). 

Il  Raymond  riporta  poi  un  caso  del  Trousseau,  di  due  gemelli 
monocorii,  nati  da  padre  sifilitico  recente,  senza  manifestazioni  ca¬ 
paci  di  contagiare  la  moglie,  uno  dei  quali  presentava  lesioni  speci¬ 
fiche  alla  nascita  e  morì,  mentre  una  femmina  nacque  e  visse  sana. 
In  questo  caso  la  madre  era  sana  e  cade  perciò  ogni  obbiezione  ;  ma 
se  tale  non  fosse  stata  è  più  ovvio  pensare  alla  fecondazione  da 
parte  di  due  spermatozoi,  di  cui  uno  portatore  della  spirocheta  e 
l’altro  no,  anziché  ammettere  che  una  madre  infetta  possa  conta¬ 
giare  per  la  via  uteroplacentare  uno  solo  dei  due  gemelli  per  l’azione 
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del  virus  :  tale  azione  dovrebbe  essere  nulla  su  una  sezione  della 
placenta  ed  attiva  sull’altra. 

Il  Kassowitz  ha  pubblicato  17  casi  di  donne  apparentemente 
sane,  le  quali  avevano  partorito  dei  figli  sifilitici.  Neumann  cita  il 
caso  di  una  donna,  moglie  di  un  sifilitico,  che  sfuggì  al  contagio  sia 
del  marito  che  del  figlio  e  che  venne  contagiata  da  un  amante.  Il 
Kassowitz,  il  Rosinsky,  il  Weil  e  l’Hochsinger  citano  complessiva¬ 
mente  sei  casi  di  donne,  che,  accoppiatesi  dapprima  con  sifilitici,  eb- 
bero  degli  aborti  con  espulsione  di  feti  macerati,  e  poi  ebbero  figli 
sani  da  altri  uomini  sani.  Caratteristico  è  poi  il  caso  del  Beherend  : 
una  donna  ha  un  amante  sifilitico  col  quale  procrea  un  bambino  si¬ 
filitico,  abbandona  quest’amante  per  unirsi  con  un  altro  uomo  ed 
ha  da  questo  parecchi  figli  sani;  ritorna  all’ amante  sifilitico  ed  ha 
un  altro  bambino  sifilitico.  Analogo  a  questo  caso  è  quello  riferito 
dal  Pinard  all’Accademia  di  Medicina  di  Parigi,  nella  seduta  del  19 
marzo  1912  :  una  donna  si  unisce  con  un  uomo  sano  ed  ha  due  gra¬ 
vidanze  normali  ;  successivamente  ha  relazione  con  un  sifilitico  ed 
ha  due  aborti  di  feti  morti  e  macerati,  verso  il  5°-ó°  mese  di  gravi¬ 
danza;  ha  in  seguito  rapporto  con  un  altro  uomo  non  sifilitico  e 
torna  a  partorire,  a  termine,  bambini  sani.  Il  Babinsky,  a  propo¬ 
sito  dell’eredità  similare  che  può  essere  data  dalla  tabe,  cita  il  caso 
di  due  giovanette  tabetiche  ed  eredo-sifilitiche,  i  cui  rispettivi  padri 
erano  tabetici  e  sifilitici. 

Un  altro  argomento  è  fornito,  oltre  che  dall’azione  della  cura 
del  solo  padre,  anche  dall’influenza  che  esercita  l’attenuazione  che 
l’infezione  paterna  subisce  col  tempo  e  che  costituisce  la  cosiddetta 
legge  di  decrescenza  delle  manifestazioni ,  di  Kassowitz  e  di  Diday. 
Questa  legge  per  cui,  anche  senza  l’intervento  della  cura,  al  periodo 
degli  aborti  segue  quello  dei  nati  morti  e  dei  prematuri,  poi  quello 
dei  figli  sifilitici  e  finalmente  quello  dei  figli  sani,  non  è  costante, 
ma  si  verifica  sia  che  l’eredità  luetica  derivi  dalla  donna  sia  che  de¬ 
rivi  dall’uomo.  E  se  nella  donna  si  spiega  facilmente  tale  influenza 
- — -  qualunque  sia  l’origine  della  eredo-sifilide  :  ovulare  od  utero-pla¬ 
centare  —  a  causa  dei  continui  rapporti  fra  madre  e  feto,  per  il  padre 
non  si  può  darne  altra  spiegazione  se  non  quella  derivante  dalla  con¬ 
tagiosità  o  non  contagiosità  dello  sperma.  Sotto  lo  stesso  punto  di 
vista  dev’essere  considerata  la  generazione  di  figli  sifilitici  tra  figli 
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sani,  in  concidenza  delle  poussées  specifiche,  allorquando,  fra  i  due  co¬ 
niugi,  a  queste  va  soggetto  il  solo  padre,  siano  pure  ambedue  i  geni¬ 
tori  sifilitici.  Quale  influenza  potrebbe  avere,  in  tale  caso,  la  riac¬ 
censione  della  sifilide  dell’ uomo  sulla  donna  già  sifilitica  essa  stessa? 
È  ovvio  pensare  che  è  nel  solo  frutto  del  concepimento  che  si  espli¬ 
cano  gli  effetti  dannosi  del  rinvigorimento,  o  reviviscenza,  della  lue 
paterna  in  questo  caso,  in  cui  la  madre  sifilitica  è  attivamente  im¬ 
munizzata. 

Ricord,  Fournier,  Hutchinson,  Bassereau,  Diday,  Kassowitz, 
Hochsinger,  Neumann,  Lang  ed  altri,  seguendo  diligentemente, 
nella  loro  lunga  pratica  clinica,  molti  casi,  hanno  acquistato  la  con¬ 
vinzione  della  trasmissione  ereditaria  diretta  della  lue  da  padre  a 
figlio.  Ed  il  Fournier  ne  ha  stabilito  la  percentuale,  che  si  allon¬ 
tana  di  poco  dalla  eredità  ex  matre  (ovulare  o  utero-placentare).  Egli 
ha  potuto  stabilire  per  la  sifilide  ereditaria  di  origine  paterna  una 
morbidità  del  37  %  ed  una  mortalità  del  28  %.  Accanto  a  questi  au¬ 
tori,  convinti  della  possibilità  di  un  tale  tramite  d’infezione,  vi  sono 
quelli,  come  il  Weil  ed  il  Bumm,  che  propendono  più  per  l’eredità 
paterna  che  materna,  e  finalmente  quelli  esageratamente  assolutisti, 
come  il  Kassowitz,  nell’ ammettere  la  sola  trasmissione  spermatica. 
Non  ostante  la  tendenza,  che  si  va  sempre  più  accentuando,  contro 
la  trasmissione  della  sifilide  da  parte  del  solo  padre,  qua  e  là  si  le¬ 
vano  voci  discordi,  ma  attendibili,  che  segnano  in  certo  modo  un 
ritorno  all’antico  e  che  provano  quale  incertezza  regni  tuttora  sulla 
patogenesi  della  lue  congenita,  così  efficacemente  illustrata  dal  Lom¬ 
bardo  in  seno  alla  XXII  Riunione  della  Società  Italiana  di  Derma¬ 
tologia  e  di  Sifilografia,  in  senso  contrario  alla  trasmissione  ex  pa¬ 
tte.  Però  nella  stessa  riunione  il  Martinetti  ha  ricordato  molti  casi 
clinici  assai  dimostrativi  sulla  sifilide  congenita  di  origine  paterna 
(come  quello  del  Pini),  ed  ha  riferito  un  caso  da  lui  studiato.  Si 
tratta  di  una  donna  maritata  ad  un  sifilitico,  la  quale,  attraverso 
una  sequela  di  dieci  gravidanze  (  sette  con  figliuoli  sicuramente 
eredo-sifilitici  e  tre  con  prodotti  sospetti  eredo-luetici  o,  forse,  sani 
per  la  legge  di  decrescenza  delle  manifestazioni),  mai  ebbe  manife¬ 
stazioni  luetiche,  per  quanto  in  lei  la  ricerca  della  lue  fosse  stata 
fatta  ripetutamente  coi  mezzi  più  moderni  e  più  esatti  di  indagine 
sierodiagnostica,  quale  la  Wassermann,  e  radiologica. 
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Sebbene  la  comunicazione  del  Martinotti  sia  stata  molto  contra¬ 
stata  e  discussa  dal  Pasini,  dal  Piccardi,  dal  Cappelli  e  dal  Tommasi, 
a  me  pare  che  restino  nel  campo  dell’ipotesi  più  le  confutazioni  an¬ 
ziché  i  reperti  di  quel  caso,  corredato  da  scrupolose  ricerche  clini¬ 
che,  sierologiche  e  radiologiche.  Al  pari  del  Martinotti  e  di  altri  fra 
noi,  il  Golay  nel  Congresso  dermatologico  svizzero  del  1926  ha  so¬ 
stenuto  la  stessa  tesi  della  sifilide  di  esclusiva  origine  paterna. 

Come  ho  detto,  la  questione  è  molto  controversa  perchè  alcuni 
sifilografi,  appoggiandosi  alla  possibilità  che  da  un  padre  sifilitico, 
anche  durante  il  primo  anno  dell’infezione,  possano  nascere  figli 
sani  e,  più  recentemente,  invocando  anche  i  risultati  sierologici  for¬ 
niti  dalle  madri  sifilitiche  — <  negano  la  infezione  ereditaria  da  parte 
del  padre. 

Agagneur  e  Carle  ammettono  che  :  «  La  syphilisation  du  foetus 
par  le  pére  est  loin  de  se  présenter  avec  ìes  mèmes  caractéres  de  cer- 
titude  et  de  fréquence  que  la  syphilisation  par  la  mère  » . 

Il  Carle  cita  due  osservazioni  personali.  La  prima  di  un  uomo 
sifilitico,  in  corso  di  cura,  il  quale,  dopo  meno  di  un  anno  dalla 
comparsa  del  sifiloma,  sposa  una  donna  tubercolosa,  che  partorisce 
a  termine,  —  senza  essere  stata  mai  curata  —  un  bambino  forte  e 
sano,  conservatosi  tale  per  tre  anni.  La  seconda  osservazione  ri¬ 
guarda  un  uomo  di  trentanni,  che,  nel  dare  l’addio  alla  vita  da  sca¬ 
polo  contrae  la  sifilide  ed  a  cui  15  giorni  prima  di  sposare  si  mani¬ 
festa  un  sifiloma.  Intraprende  il  viaggio  di  nozze  e  poi  ritorna  a  Pa¬ 
rigi  senza  avere  toccato  la  sposa,  persuadendola  che  nei  primi  mesi 
di  matrimonio  i  rapporti  fra  coniugi  sono  superficiali  e  senza  par¬ 
tecipazione  -alcuna  dell’ apparecchio  asessuale  maschile.  Nel  'frat¬ 
tempo  si  cura  e  poi,  usando  con  ogni  precauzione,  ha  un  figlio  sano 
e  robusto,  sebbene  la  sposa  non  sia  stata  curata  affatto.  Un  pediatra 
constata  il  perfetto  stato  di  salute  del  bambino  ;  nè  la  madre  ha  mai 
sofferto  nulla. 

Da  questi  casi,  sebbene  non  molto  dimostrativi  perchè  inter¬ 
venne  la  cura,  il  Carle  deduce  la  poca  influenza  del  padre  nella 
trasmissione  ereditaria.  Bisogna  osservare  innanzi  tutto  che  le  stesse 
eventualità  possono  verificarsi,  nelle  identiche  condizioni,  allorché 
dei  due  coniugi  è  la  donna  sifilitica.  Ma  a  me  pare  invece  che 
questi  due  casi  (come  altri  più  meravigliosi  che  riguardano  padri 
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sifilitici  recenti,  i  quali,  senza  alcuna  cura,  possono  generare  figli 
sani,  in  periodi  precoci  della  lue,  o  avere  delle  generazioni  alter¬ 
nanti  di  figli  infetti  e  di  figli  non  infetti)  stiano  a  provare  addi¬ 
rittura  il  contrario  di  ciò  che  si  propone  la  tesi  del  Carle.  Di  fronte 
alla  quasi  totalità  dei  casi  in  cui  da  padri  sifilitici  nascono  figli 
sifilitici  (senza  indagare  per  quale  meccanismo  e  se  con,  o  senza, 
partecipazione  delle  madri)  queste  eccezioni  dicono  appunto  come 
da  un  padre  in  corpo  di  cura  —  e  ciò  dimostrano  luminosamente 
i  due  esempi  del  Carle  —  o  in  periodo  di  latenza  della  sifilide 
possano  nascere  figli  sani. 

Questi  casi  fanno  pensare,  piuttosto,  alla  influenza  che  la 
cura  esercita  su  tutte  le  cellule  organiche  —  e  quindi  anche  sugli 
spermatozoi  —  ed  alla  possibilità  che  gli  spermatozoi  vengano  libe¬ 
rati  dalla  spirocheta  durante  la  cura  o  che  lo  sperma  nei  periodi  di 
latenza  sia  privo  del  germe  della  sifilide  nella  sua  parte  liquida  e 
nella  sua  parte  cellulare,  e  che,  poi,  possa  esserne  nuovamente  so¬ 
vraccarico  nei  periodi  di  risveglio  della  infezione.  E  la  clinica  ha 
constatato  questo  fatto,  in  base  a  numerose  osservazioni,  che  dimo¬ 
strano  come  talora  la  prole  sana  si  avvicendi  con  la  prole  infetta. 

Accanto  all’Agagneur,  al  Carle  ed  allo  Jullien,  che  sono  oppo¬ 
sitori,  direi  così,  moderati  della  infezione  ex  patre,  sono  quelli 
altrettanto  esagerati  nel  negarla,  quanto  il  Kassowitz  lo  è  nell’ am¬ 
metterla.  Alla  prima  categoria  appartengono  il  Maizena uer,  il 
Bauer,  ed  il  Wolf. 

Il  Matzenauer,  di  cui  abbiamo  fatto  già  cenno  a  proposito  della 
sua  pubblicazione  del  1903,  è  del  parere  che  l’eredità  della  sifilide 
per  via  paterna  non  accada  mai  e  che  al  figlio  l’infezione  sia  tra¬ 
smessa  sempre  dalla  madre,  che  la  contrae  direttamente  dal  coniuge, 
per  lo  più  per  contagio  nei  rapporti  sessuali,  e  mai  dal  feto  per  la 
via  uteroplacentare.  Egli  (che  conclude  affermando  :  non  vi  è  sifi¬ 
lide  ereditaria  senza  sifilide  della  madre  :  es  gibt  beine  her  editar  e 

* 

Syphilis,  ohne  Syphilis  der  Mutter )  si  appoggia  sugli  esperimenti 
del  Mireur,  dei  quali  parlerò  e  che  proverebbero  che  lo  sperma  non  è 
contagiante.  Innanzi  tutto  si  può  obbiettare  che  gli  esperimenti  del 
Mireur  sono  pochi  perchè  possano  avere  valore  assoluto.  Inoltre  è 
innegabile  che  un  sifilitico  possa  con  le  sue  secrezioni,  a  volte,  tra¬ 
smettere  l’infezione  ed,  a  volte,  no,  a  seconda  della  latenza  di  questa 
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ed  a  seconda  delle  poussées  dai  focolai,  nei  quali  la  spirocheta  si  an¬ 
nida. 

Egli  soggiunge  :  se  lo  sperma  è  contagiante,  come  spiegare, 
d’altra  parte,  che  la  madre  resta  indenne?  O  la  spirocheta  è  nella 
parte  piasmatica  dello  sperma  ed  allora  si  può  pensare  ad  una  resi¬ 
stenza  dei  tessuti  materni  contro  il  germe,  resistenza  che  potrebbe 
non  avere  l’ ovulo  :  o  la  spirocheta  è  nello  spermatozoo  ed  allora  si 
intende  come  la  madre  debba  sfuggire  all’ infezione. 

Un’altra  delle  obbiezioni  del  Matzenauer  consiste  appunto  nel 
rilevare  la  produzione  troppo  abbondante  di  figli  sani  frammisti  ai 
figli  sifilitici  da  parte  esclusiva  di  padri  luetici  e  nella  constatazione 
della  sifilide,  nei  casi  di  gemelliparità,  in  uno  solo  dei  due  gemelli. 
A  queste  argomentazioni  ho  già  risposto  con  ciò  che  ho  detto  avanti 
in  proposito,  e  che  prova  come  le  suddette  confutazioni  si  spieghino 
meglio  attribuendo  l’infezione  al  solo  padre;  tanto  più  se  si  ammette 
che  la  cellula  germinativa  maschile  include  la  spirocheta. 

Un’altra  obbiezione  sarebbe  quella  che  da  madri,  apparente¬ 
mente  sane,  le  quali  abbiano  partorito  figli  sifilitici  perchè  fecon¬ 
date  da  individui  sicuramente  luetici,  continuino  a  nascere  figli  si¬ 
filitici  anche  in  seguito  ad  accoppiamento  con  altri  uomini  sani. 
Però  questa  argomentazione,  oltre  a  non  distruggere  l’altra,  egual¬ 
mente  provata  —  che  cioè  da  madri  che  si  trovino  nelle  condizioni 
suddette  siano  nati  dei  figli  sani  —  viene  implicitamente  ad  asse¬ 
rire  che  i  sostenitori  della  opinione  opposta  (cioè  della  sifilide  ex 
patre)  neghino  assolutamente  l’infezione  della  madre.  Ciò  non  è 
esatto.  Nè,  ammettendo  l’influenza  esclusiva  del  padre  luetico  sul 
prodotto  di  una  data  gravidanza,  si  può  negare  che,  durante  l’evo¬ 
luzione  di  tale  gravidanza,  la  pregnante  possa  venire  contagiata  o, 
per  mezzo  del  coito,  dallo  stesso  individuo  oppure  da  altri  (sifilide 
postconcezionale) ,  o  dal  feto  per  lo  choc  en  retóur  (sifilide  conce¬ 
zionale).  Nè  si  può  escludere  che  questa  stessa  madre  possa  dive¬ 
nire  sifilitica  altrimenti,  dopo  il  parto  e  magari  dopo  molto  tempo 
e  che,  in  tale  stato,  possa  partorire  in  seguito  figli  sifilitici  anche  se 
si  accoppia  con  uomini  sani. 

E’  fuori  discussione  che  la  madre  possa  contrarre  diretta- 
mente  la  sifilide  dal  marito,  ma  è  nell’ordine  delle  idee  della  mag¬ 
gior  parte  degli  autori,  i  quali  sostengono  l’eredità  luetica  di  ori- 
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gine  paterna,  ammettere  anche  Tinfezione  della  madre  da  parte  del 
feto,  affetto  da  sifìlide  di  origine  spermatica.  Come  in  virtù  degli 
scambi  sanguigni,  utero-placentari,  si  può  avere,  per  ciò  che  abbiamo 
visto,  Tinfezione  del  feto  da  parte  della  madre,  così  si  può  viceversa 
avere  Tinfezione  di  questa  da  parte  del  feto.  Ciò  avviene  per  un  dupli¬ 
ce  meccanismo  :  cioè,  patologicamente,  per  alterazione  del  filtro  pia- 
centare,  e  fisiologicamente  per  migrazione  dei  leucociti  o  delle  cel¬ 
lule  del  Langhans,  nonché  del  virus  filtrabile  attraverso  il  filtro  pla¬ 
centare  integro.  Questa  infezione  ex  foetu  o  sifilide  da  concepimento 
non  farebbe  che  avvalorare  le  argomentazioni  dei  sostenitori,  dire¬ 
mo  così,  moderati,  delTorigine  paterna  della  sifilide,  i  quali  am¬ 
mettono  cioè  le  altre  modalità  di  contagio  da  parte  della  madre.  È 
il  Matzenauer  invece  che  nega  assolutamente  la  eredità  per  mez¬ 
zo  dello  sperma,  mentre  chi,  militando  nel  campo  opposto,  non 
è  assolutista,  non  nega  la  sifilizzazione  della  madre  da  parte  del  ma¬ 
rito  sifilitico.  Ora  è  regolare  che  questa  madre  sifilitica,  venga  essa 
infettata  direttamente  dallo  sposo  o  venga  infettata  per  il  tra¬ 
mite  del  feto,  continui  a  dare  dei  figli  sifilitici  —  a  parte  l’invec- 
chiamento  delTinfezione  e  T influenza  della  cura  —  anche  quando 
si  unisca  con  un  uomo  sano.  Non  è  questo  il  fatto  oscuro,  ma  è  in¬ 
vece  inesplicabile  l’altro  fatto  favorevole  all’infezione  spermatica, 
che  cioè  una  donna,  la  quale  abbia  dato  figli  sifilitici  con  un  sifili¬ 
tico,  ne  dia  dei  sani  con  uomini  sani  e  poi  magari  dia  nuovamente 
dei  sifilitici  con  uomini  sifilitici.  La  generazione  alternante  non  ba¬ 
sta  a  spiegare  questi  fatti  clinicamente  certi,  in  cui  troppo  artifi¬ 
ciose  sarebbero  le  invocate  coincidenze  in  rapporto  alla  coabitazione 
con  individui  sifilitici  o  sani. 

Non  vi  è  poi  bisogno  di  invocare  la  telegonia,  come  ha  fatto 
l’Hutchinson,  per  spiegare  quei  casi  in  cui  una  donna  apparente¬ 
mente  sana,  che  abbia  già  avuto  gravidanze  da  un  individuo  sifilitico 
continui  a  dare  alla  luce  figli  sifilitici,  pur  congiungendosi  con  un 
uomo  sano.  Tale  fatto,  come  ho  già  detto,  non  esclude  per  nulla 
Tinfezione  spermatica  :  questa  donna  perchè  non  dovrebbe  essere 
sifilitica,  cioè  contagiata  dall’uomo  sifilitico  per  opera  del  quale  è 
rimasta  incinta  precedentemente  e  che  ha  potuto  infettarla  anche 
per  mezzo  del  feto?  Kssa,  divenuta  sifilitica  per  contagio  diretto  o 
per  lo  choc  en  retour ,  segue  la  sorte  di  tutte  le  donne  che  hanno  con- 
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tratto  altrimenti  la  Ine  e  che,  divenendo  in  seguito  madri,  la  tra¬ 
smettono  ereditariamente,  anche  molti  anni  dopo,  senza  mai  conta¬ 
giare  coloro  che  sono  i  generatori  dei  figli,  che  esse  continuano  a 
concepire  sifilitici  per  l’antica  sifilide.  I  casi  d’immunità  fra  co¬ 
niugi  non  sono  infrequenti  :  il  Mariani  ne  cita  ben  dieci,  in  cui  il 
marito  fu  immune  nonostante  la  sifilide  della  moglie.  Egli  fa  notare 
come  la  maggior  parte  di  questi  casi  corrispondano  a  contagi  extra¬ 
genitali.  E  come  tali  noi  possiamo  considerare  i  casi  di  sifilide  con¬ 
cezionale  materna,  che  non  presenta  sifiloma,  almeno  apparente  (sy- 
phiìis  décapitée  del  Fournier),  ed  in  cui  l’esistenza  di  un  sifiloma  ute¬ 
ro-placentare,  come  suppone  il  Fraenkel,  ed  il  decorso  asintomatico 
sarebbero  la  maggiore  garanzia  per  il  coniuge  ;  senza  dire  che,  trat¬ 
tandosi  di  seconde  nozze  o  di  unioni  a  distanza  dai  precedenti  con¬ 
cepimenti,  che  diedero  prodotti  sifilitici,  presumibilmente  sarà  pas¬ 
sato  dall’ inizio  dell’infezione  (contratta  per  lo  choc  en  retour)  tanto 
tempo  da  diminuire  i  pericoli  di  contagio  da  parte  di  tali  donne.  In 
esse,  col  tempo,  anche  la  cura  avrà  influito  ad  impedire  le  manife¬ 
stazioni  esterne  contagianti,  mentre  immutato  può  esser  rimasto  lo 
stato  degli  'ovuli,  invasi,  al  pari  delle  altre  cellule  organiche,  dalla 
spirocheta  ;  così  si  spiega  la  generazione  di  prole  sifilitica  senza  con¬ 
tagio  del  coniuge. 

Ea  telegonia,  invocata  dall’Hutchinson  e  denominata  altresì  — 
impropriamente  —  infezione  o  impregnazione  della  madre,  si  rife¬ 
risce  veramente  più  a  caratteri  morfologici  o  costituzionali  che  a 
morbi  infettivi.  Essa,  come  l’etimologia  della  parola  dice,  è  un  fe¬ 
nomeno  in  rapporto  con  le  nozze  lontane  e  consisterebbe  nella  trasmis¬ 
sione  ereditaria  di  alcuni  caratteri  di  un  maschio  (per  lo  più  il  pri¬ 
mo),  col  quale  molto  tempo  avanti  una  femmina  si  è  accoppiata. 
Questa  riproduzione  dei  caratteri  del  primo  maschio  si  verifiche¬ 
rebbe  in  occasione  di  gravidanze  successive,  per  opera  di  un  altro 
maschio,  anche  a  parecchi  anni  di  distanza  dal  primo  concepimento. 
Non  è  rara  a  riscontrarsi,  sempre  come  riproduzione  dei  caratteri 
somatici,  negli  allevamenti  industriali.  Così  si  può  vedere  che  una 
femmina  di  razza  pura,  fecondata  da  un  maschio  di  razza  diversa, 
produce,  in  seguito  a  simile  accoppiamento,  degli  incroci  ;  facendo 
in  avvenire  fecondare  questa  stessa  femmina  da  un  maschio  della 
sua  razza,  anche  dopo  molti  anni  dal  primo  accoppiamento,  si  può 
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veder  comparire  fra  i  nati  qualche  individuo  somigliante  al  feconda¬ 
tore  di  molti  anni  prima  (x). 

Varie  sono  le  spiegazioni  di  questo  fenomeno,  detto  altrimenti 
legge  dell* eredità  d’influenza.  Esso  da  alcuni  è  negato  e  fra  questi 
è  il  Cousin.  Claudio  Bernard  per  spiegare  la  telegonia  ammise  una 
fecondazione  incompleta  dell’ovulo  in  seno  all’ovaia  :  i  successivi 
accoppiamenti  con  altri  maschi  non  farebbero  che  completare  la  fe¬ 
condazione  nel  senso  di  stimolare  alla  genesi  (cariogamia)  le  uova 
già  contenenti  spermatozoi.  Questi,  risalendo  attraverso  le  trombe, 
contro  le  ciglia,  penetrerebbero  nell’ovo  all’epoca  della  prima  fecon¬ 
dazione,  e  lo  raggiungerebbero  fin  nel  follicolo  di  Graaff  .  Tale 
ascesa  dello  spermatozoo  contro  la  corrente  delle  ciglia  è  innegabile, 
se  si  consideri  che  la  fecondazione,  come  è  da  tutti  ammesso  oggi, 
è  sempre  tubarica,  e  che  fra  le  gravidanze  extra-uterine  vi  è  quella 
ovarica,  la  quale  dimostra  come  lo  spermatozoo  possa  fecondare 
l’ovulo  fin  nell’ovaia  (2). 


(*)  Questo  ricordo  delle  nozze  lontane  si  riscontra  specialmente  nelle  cagne, 
di  cui  perciò  i  cinofili  sono  gelosi  custodi  specie  all’epoca  del  primo  accop¬ 
piamento.  Una  cagna  infettata  da  un  maschio  di  razza  diversa  dalla  sua  può 
non  dare  mai  più  prodotti  puri.  Io  so  di  uno  strano  accoppiamento  di  (una 
cagna  levriera  con  un  mops  —  due  razze  queste  in  completa  antitesi  per  tipo  e 
per  struttura  scheletrica  — ;  ne  nacquero,  regolarmente,  degli  incroci  mo¬ 
struosi,  com’era  da  prevedersi.  Il  proprietario  della  cagna,  preoccupato  della 
telegonia,  custodì  per  molti  anni  gelosamente  la  sua  bestia  senza  lasciarla  mai 
più  coprire,  sperando  che  dopo  lungo  tempo,  accoppiata  con  un  levriero  puro, 
avrebbe  dato  dei  buoni  prodotti.  Ma  quale  non  fu  la  sua  meraviglia  nel  vederle 
partorire,  dopo  un  accoppiamento  con  un  levriero  ed  a  distanza  di  cinque  anni 
dal  primo  parto,  dei  cuccioli  somigliantissimi  ai  piccoli  mostri  della  prima  volta 
e  nel  verificare  che  quelli,  fra  essi,  che  parevano  puri,  dimostrarono  durante  lo 
sviluppo,  una  notevole  deviazione  dal  tipo  originario,  sia  per  la  cortezza  delle 
gambe  e  del  muso,  sia  per  altri  caratteri  di  pelame  e  di  struttura,  che  ri¬ 
cordavano  il  mops  ?  Il  Debierre  riferisce  che  una  cavalla  araba  di  proprietà 
di  Lord  Morton  fu  coperta  da  un  Couagga  e  produsse  un  ibrido  che  aveva 
delle  strie  somiglianti  a  quelle  delle  zebre.  In  seguito  la  stessa  cavalla  venne 
accoppiata  per  due  volte  con  uno  stallone  arabo  ed  ebbe  due  puledri  aneh’essi 
zebrati.  Qualche  caso,  come  quello  già  riferito  dal  Lingard,  riguardo  alla  ipo- 
spadia  si  è  verificato  negli  uomini  ;  parimenti  da  qualcuno  è  citata  la  somi¬ 
glianza  che  i  figli  di  donne  rimaste  vedove,  e  sposate  in  seconde  nozze,  possono 
avere  col  primo  marito  defunto. 

(2)  Per  quanto  riguarda  la  direzione  della  corrente  prodotta  dalle  ciglia  vi¬ 
bratili  del  canale  cervicale,  della  cavità  uterina  e  delle  trombe,  il  Ruffini  nelle 
sue  lezioni  di  Morfologia  e  di  Biologia  generale  (1926)  osserva  :  «  E J  noto  comp¬ 
ii  movimento  delle  ciglia  vibratili  si  faccia  ovunque  in  una  determinata  dire¬ 
zione.  Nel  nostro  caso  la  direzione  del  movimento  sembra  avvenga  in  senso  in - 
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Il  Turner  ed  il  Bouehard  pensano  invece  che  V impregnazione 
materna  possa  avvenire  per  mezzo  del  feto,  il  quale  attraverso  la 
circolazione  utero-placentare  comunica  a  tutte  le  cellule  materne, 
e  quindi  anche  agii  ovuli,  le  qualità  fisiologiche  e  patologiche  che 
esso  porta  con  sè  e  che  gli  derivano  dal  padre.  Bouehard  parla  anzi 
di  impregnazione  delle  cellule  della  madre  per  mezzo  dei  prodotti  so¬ 
lubili  fetali.  Così  si  spiegherebbe  perchè  sia  specialmente  il  primo 
accoppiamento  quello  capace  di  influire  sui  futuri  concepimenti.  E 
di  quali  mutamenti  sia  apportatrice  la  gravidanza,  specie  la  prima, 
ognuno  sa;  oggi,  poi,  le  ricerche  sierologiche  di  Abderhalden  dimo¬ 
strano  quali  alterazioni  biochimiche  avvengano  nel  sangue  delle  donne 
incinte. 

La  telegonia  ammette  in  ogni  modo  l’influenza  —  anche  a  di¬ 
stanza  dall’accoppiamento  —  che  può  esercitare  il  padre  sulla  prole- 
Ma  essa,  molto  discussa  per  gli  animali  inferiori,  da  pochi  è  invo¬ 
cata  per  la  donna  e  non  può  inoltre  assolutamente,  come  vorrebbe 
l’Hutchinson,  invocarsi  a  proposito  dei  figli  sifilitici  nati  da  un  uomo 
sano  e  da  una  donna  apparentemente  sana,  ma  che  precedentemente 
si  sia  congiunta  con  un  individuo  sifilitico.  In  questo  caso  si  tratta 
di  contagio.  Non  spennatozoi,  carichi  di  spirochete,  sono  andati  ad 
annidarsi  negli  ovuli,  nell’interno  della  ovaia  ;  nè  i  prodotti  solubili 
fetali  hanno,  comunque,  influenzato  le  cellule  dell’organismo  ma¬ 
terno  ;  bensì  dai  primi  frutti  del  concepimento  inquinato  si  sono  dif¬ 
fuse  a  tutto  l’organismo  materno  le  spirochete. 

Queste  hanno  potuto  contagiare,  anche  per  lo  choc  en  retour, 
la  madre  e  col  loro  potere  di  penetrazione  hanno  potuto  invadere 
l’ovaia  e  gli  ovuli.  È  stato,  in  altri  termini,  il  primo  marito  sifilitico 
che  ha  contagiato,  direttamente  o  attraverso  il  frutto  del  concepi¬ 
mento,  la  donna,  la  cui  infezione  non  è  stata  riconosciuta  e  che  poi, 
passando  a  seconde  nozze  con  un  uomo  sano  (e  questo  può  restare 
sano  quando  la  sifilide  della  donna  sia  di  antica  data,  specie  se 


verso  a  quello  che  dovrebbe  essere  realmente  utile.  Ma  noi  dobbiamo  giudicare > 
della  risultante  del  movimento  in  una  superficie  vibratile  e  non  del  senso  appa¬ 
rente  che  un  brandello  dello  stesso  tessuto  ci  mostra  nel  cctmpo  del  microsco¬ 
pio.  Il  movimento  delle  ciglia  vibratili  della  mucosa  uterina  e  tubarica  serve, 
a  facilitare  il  movimento  degli  spennatozoi,  per  cui  essi  possono  attraversare 
rapidamente  queste  parti  o  portarsi  sulla  superficie  dell’ ovaia  ». 
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sia  intervenuta  la  cura,  che  riduce  immensamente  i  pericoli  di  con¬ 
tagio)  ha  partorito  degli  eredo-sifilitici.  Perciò  non  bisogna  ammet¬ 
tere,  secondo  la  teoria  della  telegonia,  che  tale  madre  sia  rimasta  in¬ 
denne.  Essa  fu,  invece,  impregnata  dal  primo  marito  malato  in  mo¬ 
do  da  trasmettere  alla  prole,  concepita  successivamente  con  altri 
uomini  sani,  i  caratteri  patologici  del  primo.  Ed  è  solamente  la  sifì¬ 
lide  che  questa  donna  sifilitica  trasmette  :  non  altro. 

Quanto  poi  alle  apparenze  di  salute  della  madre,  invocate  in  fa¬ 
vore  della  telegonia,  non  è  infrequente  riscontrarle  nelle  donne  che 
contraggono  la  sifilide  durante  la  gravidanza.  In  esse  l’infezione  ha 
un  decorso  tutto  speciale.  E  non  vi  è  da  basarsi  sulla  mancanza  di 
lesioni  iniziali,  perchè  queste  possono  talora  essere  irreperibili  nella 
donna,  nella  quale  non  sono  rare  le  cosiddette  sifilidi  d'emblée .  Il 
sifiloma  può,  d’altra  parte,  essere  nascosto  nelle  pieghe  vulvari 
o  nel  collo  dell’utero  e,  dato  lo  stato  dei  genitali  della  donna  gestante, 
può  non  essere  riconosciuto.  Le  sifilidi  d'emblée  di  cui  si  sono  occu¬ 
pati  il  Waelsch  ed  il  Bettmann  vengono  spiegate  sia  colla  pene- 
trazione  del  virus  nel  sistema  linfatico  e  nel  sistema  sanguigno 
(come  nella  sifilide  concezionale)  sia  con  l’esistenza  di  un  sifiloma 
piccolissimo  o  sottocutaneo.  Le  lesioni  iniziali  e  l’adenite  satellite 
possono  mancare  o  avere  una  localizzazione  non  visibile,  come  quella 
utero-placentare  ammessa  dal  Fraenkel,  o  come  i  sifilomi  del  terzo 
esterno  della  tromba  con  adenopatia  dei  gangli  lombari,  secondo  il 
Diday. 

L’assenza  delle  lesioni  iniziali  nelle  pregnanti  è  inoltre 
tanto  frequente  che  vi  fu  qualcuno  (Desprès)  che,  generalizzando 
un  po’  troppo,  è  arrivato  a  negare  la  sifilosclerosi  iniziale  nella 
donna.  Il  Bobrie  riporta,  a  tale  proposito,  i  risultati  di  una  ricca 
osservazione  di  sifilidi  in  donne,  incinte  e  non  incinte,  della  sala 
policlinica  Enrico  IV.  La  statistica  concerne  2158  ammalate.  Su 
1357  donne  sifilitiche  non  gravide,  con  sifilidi  relativamente  recenti, 
in  modo  da  non  dover  mancare,  presumibilmente,  le  sifilosclerosi, 
o  la  cicatrice  sclerotica,  la  lesione  iniziale  mancava  801  volte.  Cioè, 
nel  37,118  %  dei  casi,  l’accidente  iniziale  era  irreperibile.  Accanto 
a  queste  sifilitiche  non  gravide  egli  ne  ha  studiato  137,  che  avevano 
contratto  la  sifilide  nel  corso  della  gravidanza.  In  esse  trovò 
91  volte  la  lesione  iniziale,  mentre  46  volte  non  gli  fu  possibile  tro- 
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varia-  Dunque  ha  avuto  in  tali  casi  di  sifìlide  in  gravidanza 
il  33 >57Ó  %  di  reperti  negativi. 

Le  più  recenti  ricerche  sperimentali  della  sifilide  nel  coniglio 
hanno  spiegato  le  infezioni  subdole,  specie  durante  il  concepimento. 
Il  Kolle  e  la  sua  scuola  hanno  dimostrato  che  il  coniglio  può,  in 
seguito  all’ innesto  di  spirochete,  presentare  una  infezione  generale 
senza  alcuna  manifestazione  locale.  In  animali  da  esperimento,  in 
siffatte  condizioni,  le  ghiandole  linfatiche  prossimiori  (la  cui  conta¬ 
giosità  era  stata  già  dimostrata  dal  nostro  Truffi)  ed  anche  quelle 
lontane,  segnatamente  le  poplitee,  contengono  spirochete,  tanto  che, 
inoculate  a  conigli  sani,  producono  l’infezione.  Il  Kolle  ha  denomi¬ 
nato  Nullern  gli  animali  da  esperimento  che  si  rivelano  sifilizzati, 
ma  senza  lesioni  iniziali.  Il  Grossmann  ha  poi  dato  una  dimostra¬ 
zione  che  ancora  meglio  si  adatta  a  spiegare  le  sifilidi  d'emblée 
nella  donna  gestante.  Egli  ha  provato  che,  inoculando  nella  va¬ 
gina  di  una  coniglia  il  materiale  ottenuto  da  un  sifiloma  del  testicolo, 
nella  coniglia  si  ha  l’infezione  senza  che  si  sia  manifestata  alcuna 
lesione  iniziale  apprezzabile. 

Questi  risultati  sperimentali,  collegati  fra  loro,  inducono  ad 
ammettere  —  per  analogia,  non  senza  qualche  restrizione  circa  le 
differenze  fra  piccoli  animali  da  esperimento  e  la  donna  —  che  qual¬ 
che  caso  clinico  della  patologia  luetica  umana  (come  la  tabe,  la 
paralisi  progressiva)  possa  rientrare  nella  categoria  dei  Nullern  del 
Kolle  e  che  le  condizioni  sperimentali  del  Grossmann  possano  rife¬ 
rirsi  alla  donna.  E’  chiaro  poi  come  da  questi  studi  e  reperti  venga 
messa  in  dubbio  la  sifilide  ex  patre  e  quindi  lo  choc  en  retour. 
Quanto  alle  manifestazioni  del  periodo  secondario,  durante  la  gra¬ 
vidanza,  si  intende  come,  nei  casi  in  cui  questo  stato  fisiologico  non 
aggravi  molto,  come  suole,  il  decorso  della  lue,  l’esantema  specifico 
possa  essere  talora  di  non  facile  diagnosi  e  quindi  misconosciuto, 
essendo  frequenti  le  dermatosi  nelle  donne  incinte,  le  quali  per  lo 
più  o  non  danno  alcuna  importanza  alle  eruzioni  cutanee  o  le  mo¬ 
strano  a  medici  non  specialisti  e  talora  semplicemente  alle  levatrici. 

In  esse  le  altre  manifestazioni  secondarie  si  riducono  al  deflu- 
vio  dei  capelli,  a  cefalee,  ad  astenia,  a  fenomeni,  insomma,  che, 
durante  la  gestazione,  possono  essere  attribuiti  a  fatti  simpatici , 
non  impressionare  e,  perciò,  non  far  correre  la  mente  ad  una  infe- 
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zione  luetica.  Questa,  solo  in  seguito,  può  dare  manifestazioni  tar¬ 
dive  e  far  riconoscere  ammalate  tante  donne  nelle  quali,  spesso, 
la  sifilide  è  svelata,  pur  troppo,  dalle  manifestazioni  del  periodo 
terziario.  Fournier  ritiene,  pertanto,  sifilitiche  tutte  le  donne  che 
hanno  generato  un  eredo-sifilitico  e  dice  che  in  esse  bisogna  atten¬ 
dere  prima  o  dopo  le  manifestazioni  del  periodo  terziario. 

L’influenza  del  primo  fecondatore  sifilitico,  comunque  si  eser¬ 
citi  sulla  donna,  o  per  contagio  diretto  o  per  lo  choc  en  retour ,  può 
restare  occulta  per  molti  anni.  La  percentuale  di  queste  madri  con 
sifilide  ignorata  sarebbe  del  52  %  secondo  il  Viannay  e  dal  30  al 
40  %  in  generale.  Molti  autori  (Duhring,  Finger,  Raymond,  Char- 
rier)  riportano  casi  di  gomme,  apparse  come  manifestazioni  rivela¬ 
trici,  in  donne  che  avevano  generato  figli  eredo-sifilitici.  E  perciò 
neanche  lo  stato  di  apparente  buona  salute  di  queste  donne  auto¬ 
rizza  a  parlare  di  telegonia,  ma  bisogna  parlare  di  sifilide  ignorata 
trasmessa  alla  prole. 


Dopo  di  avere  ricordato  i  fatti  clinici  che  dimostrano,  o  per 
lo  meno  non  autorizzano  ad  escludere  assolutamente,  la  trasmissio¬ 
ne  ereditaria  diretta  della  sifilide  da  padre  a  figlio,  dirò  dei  reperti 
anatomo-patologiei  ed  istologici,  delle  prove  sperimentali,  nonché 
dei  risultati  microbiologici,  coi  quali  si  è  cercato  di  dimostrare  la 
contagiosità  dello  sperma. 

Anatomo-patologicamente  si  osserva,  nei  casi  di  eredo-sifilide, 
che  la  placenta  non  è  sempre  alterata  egualmente  nelle  sue  due  por¬ 
zioni  :  talora  è  la  parte  fetale  della  placenta  quella  alterata,  e  ciò 
si  avrebbe  nella  sifilide  fetale  di  provenienza  paterna  (Bumm).  In 
tale  caso  i  villi  sono  ispessiti  e  deformati  dalla  infiltrazione  parvi- 
cellulare  ;  i  vasi  sono  parzialmente  obliterati  e  gli  spazi  intervillosi 
sono  aboliti.  Invece,  quando  è  sifilitica  anche  la  madre,  è  la  decidua 
serotina  —  porzione  materna  —  che  può  essere  sede  di  alterazioni 
specifiche.  Ed  a  queste  alterazioni  può  corrispondere,  come  vedremo 
avanti,  il  reperto  della  spirocheta. 

La  questione  della  sifilide  ereditaria  esclusivamente  ex  patre 
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è  entrata  per  la  prima  volta  nella  sua  fase  sperimentale  iin  dal  1867 
per  opera  del  Mireur,  il  quale  inoculò  lo  sperma  di  un  sifilitico  in 
pieno  periodo  secondario  —  con  cicatrice  indurata  nel  sito  della  sifi- 
losclerosi,  con  sifiloderma  papuloso  e  con  placche  mucose  —  a  quat¬ 
tro  individui  sani.  L’inoculazione  fu  praticata  in  due  di  essi  con 
scarificazioni  mediante  un  ago  scannellato;  in  uno  mercè  un  vesci¬ 
catorio,  che  ne  mise  a  nudo  il  derma,  e  nel  quarto  in  una  zona 
privata  dell’epidermide  per  scarificazione.  Solamente  i  due  primi 
individui  ebbero  una  lieve  reazione  con  nessun  carattere  specifico 
e  perciò  il  Mireur  concluse  per  la  non  contagiosità  dello  sperma. 

Da  quell’epoca  mai  più  furono  ritentate  tali  esperienze  che 
sono  state  riprese  nelle  scimmie  superiori  dopo  la  scoperta  della 
spirocheta.  Esse  diedero  tre  volte  esito  negativo  all’Hoffmann,  che 
si  servì  di  materiale  tratto  da  individui  in  periodo  secondario  recen¬ 
te.  Lo  stesso  esito  ebbero  gli  esperimenti  di  Neisser,  di  Baermann, 
di  Halberstaedter  e  Schoucht.  Invece  il  Finger  ed  il  Landsteiner, 
dalle  inoculazioni  di  sperma  praticate  ad  alcune  scimmie  (cinocefalo  e 
rhesus)  ebbero  i  seguenti  risultati  :  in  un  primo  caso  lo  sperma  pro¬ 
veniva  da  un  individuo  sifilitico  da  quattro  mesi,  con  sifiloderma 
papuloso  senza  alcuna  manifestazione  nei  genitali  e  senza  presenza 
nel  liquido  spermatico  di  alcun  germe,  nè  di  altri  elementi  (nè  san¬ 
gue,  nè  leucociti)  tranne  spermatozoi  vivi  e  attivi.  L’inoculazione 
fu  fatta  nell’arcata  sopraciliare  e  nel  pube  di  un  cinocefalo,  che 
dopo  tre  settimane  ebbe  una  manifestazione  specifica  indubbia  e 
non  si  mostrò  mai  più  recettivo  alla  sifilide.  In  un  secondo  esperi¬ 
mento  lo  sperma  fu  prelevato  da  un  sifilitico  con  orchiepididimite 
doppia  e  con  azoospermia.  Dopo  un  periodo  d’incubazione  piuttosto 
lungo  (36  giorni)  l’esito  fu  positivo  e  nel  sito  dell’innesto  si  ebbe 
la  comparsa  di  una  papula.  In  un  terzo  caso  lo  sperma  fu  fornito 
da  un  uomo  sifilitico  da  tre  anni,  senza  manifestazioni.  L’esito  non 
fu  potuto  constatare,  perchè  la  scimmia  morì  dopo  tre  settimane, 
per  causa  estranea  alla  possibile  infezione,  senza  presentare  alcuna 
lesione  specifica. 

Dopo  questa  prima  serie  di  esperimenti,  gli  stessi  autori  fecero 
altre  inoculazioni  con  sperma  di  sifilitici  in  vari  periodi  di  evolu¬ 
zione  ed  ottennero  in  due  altri  casi  esito  positivo.  Da  tali  esperienze 
gli  autori  si  credettero  autorizzati  a  concludere  che  lo  sperma  è 
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contagioso,  se  proviene  da  individui  affetti  da  sifilide  di  data  piut¬ 
tosto  remota  purché  esistano  lesioni  testicolari  e,  se  proviene  da 
sifilitici  all’inizio  del  periodo  secondario,  anche  quando  non  esi¬ 
stano  clinicamente  lesioni  di  sorta. 

Questi  risultati  così  opposti  non  possono  certamente  risolvere 
la  questione  della  contagiosità  dello  sperma.  Rimangono  però  i 
risultati  di  Finger  e  di  Landsteiner  —  confermati  da  quelli  poste¬ 
riori  di  Uhlenhut  e  Mulzer,  che  hanno  inoculato  con  esito  positivo 
lo  sperma  di  un  sifilitico  in  un  testicolo  di  un  coniglio.  Il  Finger 
ed  il  Landsteiner  hanno  proceduto  nei  loro  esperimenti  con  tutte  le 
precauzioni  :  essi  hanno  prelevato  lo  sperma  direttamente  dalle 
vescichette  seminali  di  soggetti  sifilitici,  esenti  da  manifestazioni 
specifiche,  mediante  il  massaggio  della  prostata  e  delle  vescichette. 
Lo  sperma  così  spremuto  fu  raccolto  (mediante  un  catetere  previa¬ 
mente  introdotto  nell’ uretra)  in  un  vetro  da  orologio  collocato  pres¬ 
so  il  meato  uretrale.  E  ciò  fu  fatto  per  rispondere  alla  obbiezione 
dell’Hoffmann,  che  cioè  allo  sperma  potessero  essere  commisti  pro¬ 
dotti  purulenti  di  lesioni  secondarie,  scaglionate  lungo  l’uretra.  I 
risultati  negativi  si  possono  spiegare  ammettendo  che  il  prodotto 
infettante  venga  emesso  a  poussées  dalle  ghiandole  seminali  colpite, 
come  avviene  nel  periodo  secondario  della  sifilide  acquisita,  e  che 
perciò  non  sempre  lo  sperma  sia  infetto. 

Le  esperienze  del  Finger  e  del  Landsteiner  ebbero  anche  la  con¬ 
ferma  del  Neisser,  che  inoculò  con  esito  positivo  il  secreto  testi¬ 
colare  di  un  feto  eredo-sifilitico  ad  una  scimmia  antropoide.  E  la 
conferma  venne  anche  dai  reperti  istologici  in  testicoli  di  credo - 
sifilitici,  come  vedremo  in  seguito,  da  parte  del  Feuillée,  del  Bab, 
del  Saturane,  del  Fouquet  e  del  Pasini. 

L’affinità  della  spirocheta  per  le  glandole  genitali  è  stata  pro¬ 
vata  anche  da  Neisser,  da  Baermann  e  da  Halberstadter,  i  quali  ricer¬ 
cando  quale  sia  la  sede,  nella  quale  si  annidano  le  spirochete  durante 
i  periodi  di  latenza  della  sifilide  e  durante  i  periodi  che  separano 
le  poussées  nel  periodo  acuto  della  malattia,  hanno  trovato,  mercè 
le  inoculazioni  in  scimmie,  che,  al  pari  della  midolla  delle  ossa,  dei 
gangli  linfatici  e  della  milza,  anche  i  testicoli  delle  scimmie  sifi¬ 
lizzate  trasmettono  più  facilmente  la  infezione,  della  quale  sono  ca¬ 
paci  di  conservare  il  germe  specifico  inglobato  senza  che  esso  sia 
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distrutto  dai  leucociti,  contenuti  nei  suddetti  organi  in  gran  numero* 
E  ciò  spiega  come  vecchi  luetici,  esenti  da  qualsiasi  manifestazio¬ 
ne,  trasmettano  la  lue  alla  loro  discendenza  anche  dopo  molti  anni. 

Però  i  risultati  sperimentali,  ottenuti  usando  il  parenchima  di 
testicoli  di  feti  eredo-sifilitici,  non  possono  avere  il  valore  di  quelli 
ottenuti  col  prodotto  delle  ghiandole  seminali  di  uomini  adulti, 
perchè  nel  primo  caso  la  spirocheta  può  trovarsi  nel  tessuto  testi¬ 
colare  e  non  nelle  cellule  sessuali.  Nè  si  può  invocare  l’analogia 
fra  l’ovulo  —  nel  quale  la  spirocheta  è  stata  dimostrata  in  feti 
eredo-sifilitici  di  sesso  femminile  —  e  lo  spermatozoo.  Se  il  primo 
— •  a  parte  la  discussa  fecondabilità,  qualora  sia  invaso  da  un  germe 
patogeno  —  costituisce  una  forma  fissa,  non  è  tale  invece  lo  sper¬ 
matozoo.  Uovo  genesi  incomincia  nel  periodo  embrionale  e  le  ova 
primitive,  fin  da  quando,  già  differenziate,  occupano  i  follicoli  pri¬ 
mitivi,  non  subiscono  più  alcuna  modificazione  fino  all’epoca  della 
maturazione.  Perciò,  se  racchiudono  la  spirocheta  —  dato  che  questa 
possa  vivere  senza  nuocere  alla  loro  vitalità  —  la  conservano 
sino  all’epoca  della  fecondazione.  Non  è  così  invece  per  la  sperma- 
togenesi,  che  incomincia  all’epoca  della  maturità  sessuale,  cioè  nella 
pubertà.  Le  cellule  sessuali  maschili,  derivanti  dai  tuboli  semini¬ 
feri,  si  rinnovano  continuamente,  cosicché  quelle  che  nella  pubertà 
sono  in  grado  di  compiere  la  fecondazione,  non  sono  le  stesse  che 
si  sono  formate  nella  vita  embrionale.  L’epitelio  dei  tubuli  semini¬ 
feri  va  soggetto  a  rinnovazione  ed  a  sfaldamenti  multipli  anche  pri¬ 
ma  dell’età  sessuale,  in  cui  dimostra  numerosi  spermatogonii  o 
cellule  sessuali  primitive.  Queste  poi,  qualora  fossero,  come  l’ovulo, 
invase  dalla  spirocheta,  potrebbero  facilmente  disfarsene  nella  loro 
evoluzione,  che  implica  una  grande  mutabilità  in  contrasto  colla 
fissità  dell’ovulo  dal  momento  in  cui  viene  racchiuso  nel  follicolo 
fino  alla  deiscenza  di  questo.  L’Hertwig  ha  detto  :  «  l’elemento  ma¬ 
schile  risolve  il  problema  della  sua  epurazione,  necessaria  per  dive¬ 
nire  atto  alla  fecondazione,  mediante  una  specie  di  lavoro  di  divi¬ 
sione,  pel  quale  le  cellule  germinative  acquistano  la  mobilità,  si 
scaricano  di  ogni  materiale  che  ne  potrebbe  ostacolare  il  movimento 
ed  assumono  la  figura  filiforme,  che  è  la  più  idonea  per  la  migra¬ 
zione  attraverso  stretti  canali  e  per  la  penetrazione  nella  cellula 
germinativa  femminile.  Questa  invece  trattiene  in  sè  le  sostanze 
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nutritizie  necessarie  al  primo  sviluppo  del  germe  ed  anche  un  ma¬ 
teriale  di  riserva  per  P avvenire.  Perciò  l’elemento  sessuale  fem¬ 
minile  —  l’ovulo  —  conserva  la  forma  di  sfera  ed  è  la  pili  grossa 
cellula  dell’organismo)). 

I  reperti  anatomo-istologici  e  sperimentali  non  hanno  poi  avuto 
alcuna  conferma  dall’esame  microscopico  dello  sperma  di  adulti, 
affetti  da  sifilide  in  qualsiasi  periodo  di  evoluzione.  Nello  sperma 
la  spirocheta  non  è  stata  mai  trovata  da  alcun  osservatore  (Thi- 
bierge,  Ravaut  e  Lesourd,  Rab,  Radaeli)  e  rari  sono  i  reperti  della 
spirocheta  in  lesioni  testicolari  per  sifilide  acquisita.  Non  ne  è  regi¬ 
strato  alcuno  nell’uomo  e  solamente  il  Parodi  ed  il  Provazek  avreb¬ 
bero  trovato  la  spirocheta  nei  canalicoli  seminiferi  in  seguito  ad 
innesti  fatti  rispettivamente  al  coniglio  ed  al  macacus  cynomolgus. 

Dall’esame  degli  organi  sessuali  di  eredo-sifilitici  di  sesso  ma¬ 
schile  si  sono  desunti  i  seguenti  dati  :  il  Feuillée  nel  testicolo  di 
un  eredo-sifilitico,  nato  morto  da  madre  sifilitica,  ha  trovato  la 
spirocheta  nel  lume  vasale,  nel  tessuto  connettivo  e  nelle  cellule  fusi¬ 
formi,  che  separano  i  tubuli  seminiferi.  La  spirocheta  è  stata  tro¬ 
vata  altresì  nell’epitelio  che  tappezza  i  canali  ghiandolari.  Consta¬ 
tazioni  identiche  a  queste  del  Feuillée  hanno  fatto  il  Bab  ed  il  Sa¬ 
turane.  Il  Parodi  in  un  eredo-sifilitico  di  quattro  anni  e  mezzo, 
senza  alterazioni  specifiche  nei  varii  organi,  ha  dimostrato  rare  ma 
evidenti  spirochete  nel  connettivo  intercanalicolare  dei  testicoli,  ma 
non  ne  ha  trovata  alcuna  nell’interno  dei  canalicoli.  Però  i  soli  reperti 
in  individui  adulti  nel  periodo  contagiante  della  sifilide,  risolvereb¬ 
bero  in  gran  parte  la  questione;  perchè  i  reperti  in  eredo-sifilitici,  se 
da  una  parte  dimostrano  la  possibilità  della  penetrazione  della  spi¬ 
rocheta  tra  gli  elementi  delle  ghiandole  seminali  maschili  e  femminili 
embrionali,  non  rispondono  che  alla  possibilità  della  trasmissione 
della  eredo-sifilide  alla  seconda  generazione,  cioè  della  trasmissione 
del  virus  agli  eredo-eredo-sifilitiei,  sempre  restando  ipotetica  la 
capacità  alla  fecondazione  da  parte  di  queste  cellule  infette. 

II  reperto  in  adulti  con  sifilide  acquisita  si  rende  necessario 
anche  per  rispondere  ad  un’altra  obbiezione,  che  riguarda  le  scarse 
difese  dell’embrione  contro  le  invasioni  batteriche  in  genere,  le 
quali  per  lo  più  ne  interrompono  lo  sviluppo  e  producono  vere  forme 
setticemiche,  per  cui,  a  proposito  del  treponema,  si  parla  di  spi- 
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rillosi  embrionali  o  fetali.  Ora  qualcuno  ha  obbiettato  che  questa 
invasione  avvenga  nel  periodo  agonico  delle  cellule  —  quelle  ger¬ 
minative  comprese  —  o  addirittura  post  mortem.  Ed  a  questo  fatto 
si  potrebbe  attribuire  la  presenza  della  spirocheta  nei  testicoli  degli 
embrioni  e  dei  feti  eredo-sifìlitici  morti  e  macerati,  in  cui  essa  è 
stata  rinvenuta.  Si  potrà  dire  lo  stesso  del  feto,  che  arriva  a  matu¬ 
rità  e  che,  venendo  alla  luce,  aumenta  le  sue  difese  naturali  e  può 
liberarsi  dei  germi,  che  eventualmente  ospita  nelle  sue  ghiandole 
genitali?  E  quale  sorte  avranno  le  spirochete  negli  organi  e  nelle  cel¬ 
lule  sessuali  maschili  bene  sviluppati  e  atti  alla  fecondazione? 

A  tutti  questi  interrogativi  non  siamo  in  grado  di  rispondere 
neanche  ora  dopo  la  scoperta  della  spirocheta.  Negli  adulti,  uomini 
e  donne,  manca  il  reperto  del  treponema  pallidum  sia  nell’ovaia 
che  nei  testicoli,  ed  anche  più  nell’ovulo  e  nello  spermatozoo.  Tale 
reperto  potrebbe  troncare  la  discussione  solo  qualora  il  parassita 
si  trovasse  annidato  in  seno  alle  cellule  germinative  degli  adulti, 
come  è  stato  trovato  nell’ovulo  degli  embrioni  umani.  La  spiro¬ 
cheta,  fluttuante  nel  prodotto  delle  ghiandole  seminali  maschili, 
fuori  dallo  spermatozoo,  non  risolverebbe  la  controversia,  perchè 
non  si  comprenderebbe  per  quale  motivo  questo  germe  libero  non 
dovesse  infettare  le  altre  cellule  dell’organismo  femminile,  a  pre¬ 
ferenza  dell’ovulo,  che  è  la  cellula  meglio  difesa  e  che  oppone  una 
grande  resistenza  ad  elementi  dotati  di  grande  mobilità  e  di  im¬ 
menso  potere  di  penetrazione,  quali  sono  gli  spermatozoi,  attratti 
da  una  chemiotassi  positiva. 

La  dimostrazione  della  spirocheta  nel  plasma  spermatico  potreb¬ 
be,  se  mai,  valere  per  spiegare  la  trasmissione  contemporanea  del 
contagio  alla  madre  ed  all’ovulo,  cioè  per  spiegare  la  sifilide  conce¬ 
zionale,  intesa  come  si  è  detto  avanti,  quale  sifilide  contratta  in 
seguito  ad  un  coito  fecondante  e  contagiante  contemporaneamente. 

Levaditi  e  Roché  concludono  che  non  si  può  che  sospettare  la 
trasmissione  ereditaria  esclusivamente  ex  patre.  Se  esiste  la  dimo¬ 
strazione  dei  rapporti  fra  treponema  e  tessuto  testicolare  e  la  cono¬ 
scenza  delle  proprietà  infettanti  dello  sperma,  nessuno  ha  finora 
dimostrato  i  rapporti  fra  treponema  e  spermatozoo.  Questa  dimo¬ 
strazione  della  spirocheta  nello  spermatozoo  non  solo  non  è  stata 
ancora  data,  ma  ad  alcuni  autori  pare  impossibile  che  un  microor- 
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ganismo  che  misura  in  lunghezza  dai  5  ai  18  micromillimetri 
C)  possa  essere  contenuto  nella  testa  dello  spermatozoo  che  è  lunga 
5-6  p  e  larga  2-3  p. 

Bisognerebbe  per  conseguenza  supporre  o  che  restasse  raggo¬ 
mitolata  su  sè  stessa  nello  spessore  della  testa  dello  spermatozoo 
(e  tale  atteggiamento  presenta  nell’ovulo  ed  anche  fuori  di  esso) 
o  che  fosse  distesa  lungo  la  coda,  che  nel  nemasperma  maturo 
misura  45-50  p,  di  lunghezza.  Ciò  non  sarebbe  impossibile;  ma 
a  proposito  dello  spermatozoo  si  può  ripetere  quello  che  si  è  detto 
per  l’ovulo,  riconoscendo  però  che,  data  la  continua  produzione  di 
spermatozoi  da  parte  del  testicolo,  si  avrebbe  una  minore  dimora 
della  spirocheta  nella  cellula  sessuale  maschile  e  quindi  una  mag¬ 
giore  probabilità  di  trasmissione,  a  prescindere  dai  danni  che  alla 
vitalità  ed  al  potere  fecondante  dello  spermatozoo  può  produrre  un 
agente  patogeno. 

Oggi  però,  più  che  mai  è  giustificato  il  sospetto  che  nelle  cel¬ 
lule  sessuali,  anziché  la  spirocheta  adulta,  germe  sviluppato,  si  an¬ 
nidi  qualche  forma  più  piccola  (Bab),  invisibile  (Levaditi),  e  di 
maggiore  resistenza  e  durata,  che  i  comuni  mezzi  di  indagine  non 
ci  danno  ancora  modo  di  svelare.  Queste  fasi,  probabilmente  sporu- 
lari,  sono  state  sempre  invocate  (Majocchi)  (2)  per  spiegare  la  tra¬ 
smissione  della  spirocheta  specie  mediante  lo  spermatozoo  e  ne  dànno 
ragione  le  analogie  con  altri  protozoi  (germe  della  malaria) 
che  assumono  queste  forme  più  resistenti  durante  il  loro  sviluppo 
attraverso  organismi  intermediari,  come  fa  un’altra  varietà  di  spi¬ 
rocheta,  secondo  ha  dimostrato  il  Leishmann. 

Corpi  granulari,  colorabili  col  Giemsa,  che  possono  essere  iden¬ 
tificati  per  spore  è  dato  spesso  di  osservare  accanto  alle  spirochete 
nei  preparati  per  striscio  e  nelle  sezioni  di  materiale  sifilitico.  La 
spirocheta  può  mostrare  nel  suo  interno  o  alle  sue  estremità  queste 
forme  corpuscolari,  già  interpretate  da  Nicolas,  Favre  e  André, 


0)  La  lunghezza  della  spirocheta  pallida  va,  secondo  Schaudinn  ed  Hoffmann, 
da  4  a  14  (i  .  Ma  queste  dimensioni  possono  variare  in  rapporto  col  numero  delle 
spire  che,  secondo  Schaudinn,  va  da  3  a  12  e  perfino  a  26  :  Bertarelli  e  Volpino 
hanno  contato  30  spire  ;  il  Blaschko,  il  Kraus  e  Prantschoff  descrivono  spiro¬ 
chete  di  2-3  spire  solamente.  La  spirocheta  può  poi  presentare  una  specie  di 
flagello  per  cui  la  sua  lunghezza  può  essere  aumentata. 

(2)  Majocchi  :  Lezioni  cliniche  1910-11. 
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nonché  da  Jambon,  come  probabili  spore.  Il  Balfonr  nel  1911  ha 
trovato  tali  corpuscoli  che  anch’egli  ha  interpretato  come  proba¬ 
bili  spore,  tanto  più  che  li  ha  visti  più  abbondanti  dopo  la  cura  con 
l’arseno-benzolo,  quasiché  a  questo  rimedio  le  spirochete  oppones¬ 
sero,  quale  difesa,  questa  trasformazione  in  forme  più  resistenti  per 
difendersi  dall’ambiente  nocivo,  che  il  preparato  arsenicale  crea  loro. 
Il  Baisch,  fin  dal  1909,  ammise  che,  non  essendo  la  cellula  germi¬ 
nativa  un  terreno  adatto  per  la  vita  del  treponema,  questo  si  mu¬ 
terebbe  in  spora  per  riprendere  la  sua  forma  adulta  durante  l’evo¬ 
luzione  dell’ embrione. 

Infatti  il  Fantham  denomina  spore  certi  granuli  o  corpuscoli 
rotondi  —  corpi  coccoidi  o  globoidi  —  che  sono  stati  osservati  nelle 
spirochete  in  genere,  sia  in  culture  che  negli  organi  infetti  dei  ver¬ 
tebrati.  Il  Noguchi  li  ha  notati  anche  nella  spirocheta  pallida.  A 
tali  corpuscoli  è  stato  dato  il  significato  di  una  delle  fasi  biologiche 
della  spirocheta.  Essi  corrispondono  all’afra  virus ,  costituito  da  for¬ 
me  filtrabili  ed  invisibili,  delle  quali,  come  ho  già  detto,  si  parla  at¬ 
tualmente  anche  a  proposito  del  bacillo  di  Koch.  Di  tali  forme  nella 
sifilide  sperimentale  si  è  occupato  il  Levaditi,  come  avrò  occasione 
di  dire  in  seguito. 

Pare  che  non  siano  vere  forme  sporulari  o  di  resistenza, 
perchè  muoiono  alla  stessa  temperatura  della  spirocheta,  al  pari 
della  quale  sono  capaci  di  produrre  le  infezioni  spirochetiche.  B 
non  si  sa  con  sicurezza  quale  parte  rappresentino  questi  corpi  gra¬ 
nulari  nel  ciclo  evolutivo  delle  spirochete  ;  se  cioè  siano  forme  de¬ 
generative  o  forme  di  involuzione.  Quello  che  è  certo  si  è  che  questi 
corpuscoli  rotondeggianti  o  granulari  si  distaccano  dai  corpi  delle 
spirochete,  le  quali  hanno  una  fase  di  riproduzione  agamica,  per 
scissione.  Questa  non  sempre  avviene  per  segmenti  eguali,  ma  i 
granuli,  o  spirochete  figlie,  sono  ineguali  :  di  più  spire  o  di  una 
sola  spira,  quando  non  sono  addirittura  dei  corpuscoli  rotondi, 
situati  ad  una  delle  estremità,  che  io  ho  avuto  agio  di  notare  e  di 
segnalare  in  un  mio  lavoro  fin  dal  1911  (1).  Sono  granuli  o  corpicciuoli 
rotondeggianti,  che  con  l’ultramicroscopio  appaiono  luminosi.  Si 


(9  F.  De  Napoli  :  Un  semplice  artifizio  di  tecnica  etc.  «  Gazzetta  degli  Ospe¬ 
dali  e  delle  cliniche  »,  N.  73,  1911. 
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possono  vedere  bene  mediante  uno  speciale  artifizio  di  tecnica  da 
me  usato  per  rendere  più  lunga  V osservazione  e  darci  modo  di  assi¬ 
stere  a  varie  fasi  della  vita,  sub  vitro,  della  spirocheta,  che,  per  la 
enorme  difficoltà  di  ottenerne  le  culture,  non  può  essere,  per  ora, 
studiata  se  non  nel  solo  suo  aspetto  morfologico,  sia  nel  campo  del 
microscopio,  sia  mediante  gli  innesti  sperimentali. 

Tutte  queste,  che  non  erano  che  semplici  ipotesi,  ripetute  da 
varii  osservatori  fin  dall’epoca  della  scoperta  dell’agente  della  sifi¬ 
lide  (J)  per  potere  spiegare  la  latenza  delle  spirochete  in  rapporto  ad 
alcuni  suoi  stadi  involutivi  a  noi  ignoti  (Simonelli,  Mariani,  Vi- 
gnolo-Lutati,  ecc.),  anche  prima  di  ora,  avevano  acquistato  valore 
in  seguito  alla  cultura  pura  della  spirocheta  pallida  ottenuta  dal 
Noguchi  ed  agli  studi  microbiologici  del  Mac  Donagh.  11  batterio¬ 
logo  giapponese  dell’Istituto  Roekfeller  aveva  osservato,  come  ho 
già  detto,  nelle  culture  di  spirochete,  ottenute  col  suo  metodo,  alcune 


(fi  Lo  Schaudin  e  l’Hoffmann  ammisero  fin  dalla  loro  prima  pubblicazione, 
nel  1905,  che  la  spirocheta  potesse  rivestire  una  forma  morfologica  a  noi  sco¬ 
nosciuta  ed  hanno  descritto  delle  forme  corpuscolari,  delle  quali  hanno  fatto 
cenno  in  seguito  il  Lowy,  il  Bertarelli  ed  il  Volpino.  Il  Siegei  ed  i  suoi  seguaci 
tenderebbero  a  sostenere  che  la  spirocheta  non  segni  che  uno  stadio  di  evolu¬ 
zione  del  cytorrichtes  luis.  La  spirocheta  ha  un  ciclo  biologico  a  noi  non  com¬ 
pletamente  noto  e  questa  lacuna,  non  ancora  colmata  dalle  culture,  può  dare 
adito  a  sospettarne  la  presenza  anche  in  tessuti  dove  non  riesciamo  a  dimo¬ 
strarla  ed  a  lasciarci  perplessi  nell’identificazione  di  spirochete,  che  si  presen¬ 
tano  morfologicamente  differenti  dalla  spirocheta  pallida  e  che  potrebbero  rap¬ 
presentare  uno  stadio  evolutivo  o  involutivo  del  germe  della  sifilide.  La  spiro¬ 
cheta  può  variare  nella  sua  forma  e  nelle  sue  dimensioni.  Così  fin  dai  primi 
tentativi  di  cultura  con  pezzetti  di  organi  di  eredo-sifilitici  si  osservarono  spi¬ 
rochete  di  varia  forma  e  di  differente  lunghezza:  punteggiate  (Jaequet  e  Sezary), 
con  spire  poco  serrate  e  col  corpo  metà  spirale  e  metà  rettilineo  (Rille  e  Vocke- 
rodt  e  Ritter)  ed  interamente  rettilinee,  osservate  dal  Fouquet  nel  fegato  e  nelle 
capsule  surrenali  di  un  eredo-sifilitico.  Sul  significato  di  questa  ultima  forma, 
specialmente,  avrò  occasione  di  tornare,  ma  basta  per  ora  prospettare  la  pos¬ 
sibilità  che  la  spirocheta  si  presenti  sotto  diversi  aspetti  morfologici,  di  cui 
qualcuno  a  noi  completamente  ignoto  e  perciò  non  disvelabile  nei  tessuti  ed  in 
alcune  secrezioni,  come  per  es.  nello  sperma  e  nel  latte,  che  dànno  esiti  po¬ 
sitivi  con  le  inoculazioni  (Uhlenhut  e  Mulzer),  mentre  in  essi  non  è  stata  mai 
dimostrata,  finora,  la  spirocheta.  Questa  presenta  differenze  numeriche  e 
morfologiche  sia  in  rapporto  con  lo  stadio  del  suo  sviluppo  sia  anche  in  rapporto 
con  la  sua  maggiore  o  minore  attività  patogena.  Sotto  quest’ultimo  punto  di 
vista  sono  interessanti  le  osservazioni  di  Herxheimer  e  di  Opificius,  che  avrebbero 
trovato  le  spirochete  più  abbondanti  di  notte  nelle  lesioni  specifiche,  e  con  spire 
più  serrate  e  spesso  atteggiate  ad  anello.  Questo  fatto  può  mettersi  in  rapporto 
con  le  manifestazioni  luetiche,  (febbri,  dolori  osteocopi,  cefalee),  più  intense  nelle 
ore  della  notte  per  una  maggiore  attività  della  spirocheta  e  dice  quanto  multi¬ 
forme  sia  la  morfologia  dell’agente  specifico  della  sifilide. 
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forme  corpuscolari  :  queste,  passate  in  altri  terreni,  davano  origine 
alla  spirocheta.  Da  ciò  fu  indotto  a  studiare  istologicamente  il  cer¬ 
vello  dei  paralitici  progressivi,  supponendovi  resistenza  di  simili 
forme  corpuscolari,  ed  è  riuscito  a  trovarvi  la  spirocheta  in  48  casi 
su  200,  cioè  nel  24  %  dei  casi  e  l’ha  trovata  una  volta  su  12  nel 
midollo  spinale.  Il  Mac  Donagh  nel  descrivere  il  ciclo  vitale  del  mi¬ 
croorganismo  della  sifìlide,  che  egli  denominò  leucocitozoo  della  si¬ 
filide ,  del  quale  la  spirocheta  sarebbe  il  gameto  maschio,  aveva  par¬ 
lato  di  sporocisti  e  di  spore.  Tutto  ciò  concorda  perfettamente  con 
le  vedute  del  Leishmann,  il  quale  ritiene  che  la  riproduzione  delle 
spirochete  in  genere  avvenga,  in  date  fasi,  mediante  forme  granu¬ 
lari,  analoghe  alle  spore.  E  da  queste  o,  più  verosimilmente,  dalle 
forme  invisibili  e  filtrabili  derivano  certi  contagi,  che  altrimenti  sa¬ 
rebbero  inesplicabili. 

E’  questa  dunque  la  orientazione  che  debbono  prendere  le  nostre 
ipotesi  circa  la  penetrazione  della  spirocheta  nello  spermatozoo.  Ma 
qualora  ciò  fosse  dimostrato,  rimarrebbe  sempre  un  interrogativo, 
pure  ammettendo  che  il  microorganismo  non  debba  distruggere  la 
cellula  sessuale  :  saranno  gli  spermatozoi,  portatori  delle  spirochete 
o  delle  loro  spore  (forme  invisibili  oppure  virus  filtrante)  quelli 
più  adatti  alla  fecondazione?  Fra  i  226  milioni  di  sperma¬ 
tozoi  contenuti,  secondo  il  Lode  fi),  nello  sperma  di  una  eiacu¬ 
lazione,  sarà  proprio  uno  degli  spermatozoi,  che  ospitano  un  tale 
agente  infettivo,  il  più  attivo  per  penetrare,  a  preferenza  degli 
altri,  nell’ovulo?  Il  Gartner  avrebbe  calcolato  per  la  tubercolosi  che 
il  pericolo  di  contaminazione  dell’ ovulo  da  parte  di  spermatozoi 
infetti  è  di  1  contro  22  V2  milioni. 

La  dimostrazione  della  spirocheta,  in  qualsiasi  fase  del  suo 
sviluppo,  nello  spermatozoo,  come  nell’ovulo,  varrebbe  a  spiegare  la 
generazione  di  figli  sani  e  di  figli  malati  da  genitori  sifilitici.  I  figli 
sifilitici  deriverebbero  da  cellule  sessuali  infette,  ed  i  sani  da  cel- 


(x)  Il  Lode  ha  calcolato  che  in  ogni  eiaculazione  dell’uomo  siano  contenuti 
duecentoventisei  milioni  di  spermatozoi.  Però  le  ricerche  dell’Amantea  e  del 
Rinaldini  hanno  modificato  questa  cifra,  stabilendo  che  il  numero  più  frequente 
degli  spermatozoi  contenuti  in  ogni  eiaculazione  è  di  50-100-500-700  milioni 
(G.  Amantea  e  T.  Rinaldini  :  Ricerche  sulla  secrezione  spermatica  dell’uomo. 
R.  Accademia  dei  Lincei,  luglio  1919). 
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lule  sane  —  e  ciò  è  provato  anche  dai  concepimenti  gemellari  bicorii 
in  cui  uno  dei  feti  è  sano  e  l’altro  sifilitico.  Ma  a  tutti  i  quesiti 
legati  al  problema  della  eredità  della  sifilide  ex  patre  —  che  ci  ri¬ 
portano  nell’intimo  ed  oscuro  mistero  della  fecondazione,  regolata 
da  leggi  non  del  tutto  note,  le  quali  determinano  l’attrazione  da  parte 
dell’ovulo  e,  quasi  sempre,  la  penetrazione  di  un  solo  spermatozoo  — 
non  potremo  rispondere  forse  mai.  Perciò  senza  risposta  rimarranno 
tutti  gli  interrogativi  che  scaturiscono  dall’  esame  del  problema 
della  eredità  della  sifilide  da  parte  del  padre. 

Il  Leroux  col  Gablé,  il  Bauer,  il  Baisch  etc-  hanno  invocato  i  ri¬ 
sultati  della  Wassermann  per  risolvere  il  problema  in  discussione.  Ma 
la  Wassermann  —  positiva,  secondo  i  risultati  dei  due  primi  autori, 
nel  71  %  delle  madri  che  hanno  partorito  degli  eredo-sifilitici,  oltre 
a  lasciare  il  29  %  in  cui  risulterebbe  che  esse  non  sono  sifilitiche 
(per  quanto  abbia  solo  valore  relativo  una  reazione  negativa  per  esclu¬ 
dere  la  sifilide)  —  non  dice,  nè  potrà  dire  mai,  se  si  tratta  di  sifilide 
concezionale  (di  choc  en  retour)  per  cui  quel  71  %  di  madri  è  dive¬ 
nuto  sifilitico.  L’emoreazione,  invocata  anche  dal  Bobrie  per  risol¬ 
vere  in  senso  negativo  la  questione,  può  portare  qualche  lume  alla 
legge  di  Colles,  che  si  collega  con  la  trasmissione  ereditaria  della 
sifilide  ex  patre,  ma  non  a  questo  problema  in  discussione. 

La  Wassermann  anzi  potrebbe  servire,  talora,  a  darcene  la 
dimostrazione  affermativa.  Infatti  Serra  e  Gentili  hanno  rilevato 
che  essa  non  è  sempre  eguale  tra  madre  e  feto  e,  mentre  nel  sangue 
del  funicolo  ombelicale  di  questo  può  essere  positiva,  risulta  nega¬ 
tiva  in  quello  estratto  dal  braccio  della  madre.  Ciò  proverebbe  che 
questa  può  non  essere  sifilitica  anche  quando  ha  avuto  dall’unione 
con  un  sifilitico  un  figlio  eredo-luetico.  Il  Gioseffi  riporta  un  caso, 
analogo  ad  un  altro  riferito  dall’Hochsinger,  in  cui  la  W.  dimostra 
l’influenza  isolata  del  padre  nella  trasmissione  della  sifilide  al  pro¬ 
dotto  del  concepimento.  Si  tratta  di  una  donna  maritata  il  cui  marito 
è,  al  pari  di  lei,  clinicamente  sano.  Ella  però  ha  un  amante  sicu¬ 
ramente  sifilitico  e  partorisce  un  figlio  in  cui  la  W.  è  positiva  in¬ 
tensa,  mentre  in  lei  e  nel  marito  si  ha  W.  negativa.  Il  Gioseffi 
afferma  a  tale  proposito  1’  utilità  della  W.  per  la  ricerca  della 
paternità  ! 

Il  Baisch  ha  tentato  di  indagare  meglio,  combinando  le  ricerche 
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sierologiche  sulle  madri  e  sui  bambini  colla  ricerca  della  spirocheta 
nella  placenta.  Egli  per  la  presenza  del  treponema  nella  porzione 
materna  della  placenta,  per  la  persistenza  della  W.  nelle  madri 
durante  parecchi  mesi  dopo  la  nascita  del  bambino  —  ciò  che  pro¬ 
verebbe  che  sono  sifilitiche  e  che  la  reazione  positiva,  che  esse  danno, 
non  deriva  da  sostanze  emolitiche  provenienti  dal  feto  e  passate 
attraverso  la  placenta  —  conclude  che  le  donne  che  hanno  partorito 
eredo-sifilitici  sono  sempre  sifilitiche  e  non  per  opera  dei  prodotti 
del  concepimento.  Ma  l’essere  una  madre  realmente  sifilitica  e  per 
conseguenza  con  W.+  e  con  reperto  positivo  della  spirocheta  pallida 
non  esclude  affatto  che  essa  sia  divenuta  tale  nel  corso  della  gravi¬ 
danza  per  il  passaggio  della  spirocheta,  dal  feto  a  lei,  attraverso  la 
placenta,  in  altri  termini  per  lo  choc  en  retour ,  che  nessuna  prova 
è  riuscita  finora  a  distruggere.  Neanche  la  prova  proposta  dallo 
Jullien  «...  s  denti fiquement,  il  nJexiste  quJun  seul  moyen  qui 
permette  d’affirmer  que  la  mère  est  exempte  du  virus,  d est  Vino- 
culation  positive  de  ce  virus  ».  Queste  prove  sono  state  fatte  dal 
Finger,  dal  Gaspary,  dal  Neumann  e,  fra  noi,  dal  Montemurro,  i 
quali  hanno  inoculato  materiale  sifilitico  in  donne  che  avevano  par¬ 
torito  degli  eredo-sifilitici  e  che  si  presentavano  sane-  Gli  esiti  ne¬ 
gativi  ottenuti  non  dicono  altro  se  non  che  queste  donne  erano  sifili¬ 
tiche,  tanto  più  che  il  Montemurro  ottenne  lo  sviluppo  della  sifilide 
inoculando  in  scimmie  superiori  lo  stesso  materiale  usato  per  le 
donne.  Queste  esperienze  risolvono  la  questione  fino  al  punto  in  cui 
la  risolve  la  W.  :  dimostrano  cioè  che  la  sifilide  di  queste  donne, 
apparentemente  sane,  appartiene  alle  forme  latenti. 

Non  sappiamo  di  più!  Il  problema  permane  insoluto  anche  dopo 
la  scoperta  del  germe  specifico  della  sifilide  e  nonostante  l’attendi¬ 
bilità  della  W.  che  è  uno  dei  mezzi  più  validi  per  svelare  la  presenza 
della  spirocheta  e  delle  sue  tossine  negli  organismi  infetti.  Oggi 
possiamo  dire,  come  prima  del  1905,  che  la  sifilide  paterna  può 
trasmettersi  al  prodotto  del  concepimento  come  tossinfezione  (o 
come  eredità  sifilitica,  secondo  il  Gastou),  in  analogia  con  la  eredità 
che  deriva  da  altre  forme  tossiche,  le  quali  non  tolgono  allo  sperma¬ 
tozoo  la  facoltà  di  fecondare  :  ma,  quanto  alla  trasmissione  della  in¬ 
fezione  in  natura  per  mezzo  della  spirocheta,  la  prova  non  si  è  ancora 
avuta  e  si  può  ammetterla  solo  per  via  d’induzioni  e  di  analogie, 


84 


PARTE  PRIMA 


specie  in  base  alle  prove  cliniche  che,  del  resto  —  forse  per  la  im¬ 
possibilità  di  distinguere  clinicamente  la  trasmissione  tossinica  dalla 
trasmissione  microbica  della  sifilide  —  hanno  lasciato  ondeggianti 
nel  dubbio  sifilografi  come  il  Diday.  Questi  nel  1876  ammetteva  la 
sifilide  concezionale  (e  quindi  ex  patre)  e  ne  riferiva  20  casi,  secondo 
lui  caratteristici  :  «  Point  ri  est  besoin  d’un  retard,  car  dJune  epoque 
à  Vanire  il  y  a  le  temps  voulu  pour  que  soit  faite  V implantation  riun 
ovule  syphilisé  et  par  cette  implantation  la  transmission  du  virus  ». 
Nel  1887  invece  egli  diceva  che  è  possibile  la  trasmissione  della 
sifilide  solamente  alla  madre  per  mezzo  dello  sperma  :  «  Mais  le 
sperme  infecte  d'abord  la  mère  par  contact  avec  la  muqueuse  tubaire 
ou  le  péritoine  :  c'est  la  mère  qui ,  ainsi  infectée,  transmet  la  ma- 
ladie  à  V embryon  par  les  Communications  sanguines  utéro-placen- 
taires  ».  E  finalmente  nel  1893  negava  assolutamente  la  sifilide  ere¬ 
ditaria  e  concludeva  in  modo  diametralmente  opposto  a  ciò  che  aveva 
detto  nel  1876  :  «  Une  syphilis  transmise  par  voie  dJhér edite  est  un 
énoncé  aussi  choquant  que  le  serait  la  surdimutité  transmise  pyir 
contagion  »  e  riferendosi  alla  madre  dice  :  «  Oui,  et  sJil  y  a  quelqriun 
dJinfecté  par  le  pere,  le  premier  pris  est  toujours  elle  » . 

Possiamo  dunque  concludere  che  nulla  ha  contribuito  finora  a 
risolvere  definitivamente  la  questione  quae  adirne  sub  judice  est. 
Il  reperto  microscopico  della  spirocheta  è  negativo  nello  sperma  e 
si  può  solo  ammettere  desistenza  di  questo  agente  specifico  nel  pro¬ 
dotto  seminale  maschile  in  base  a  qualche  risultato  sperimentale  po¬ 
sitivo  in  analogia  col  reperto  positivo  in  molte  secrezioni  ed  escrea¬ 
ti,  ed,  anche  più,  per  l’analogia  che  vi  è  con  alcuni  prodotti,  nei  quali 
la  spirocheta  non  è  stata  dimostrata  microscopicamente,  ma  che 
danno  colle  inoculazioni  sperimentali  esito  positivo.  Ciò  hanno  dimo¬ 
strato  per  il  latte  l’Uhlenhut  ed  il  Mulzer,  e  lo  stesso  risultato  si 
è  avuto  nella  secrezione  della  corizza  degli  eredo-sif  Pitici,  nella  quale 
vari  autori  non  hanno  potuto  dimostrare  la  spirocheta  (Babes  e  Pa- 
nea,  Ploeger,  Salmon,  Thibierge),  mentre  il  Neisser  ha  ottenuto 
esito  positivo  da  una  inoculazione  fatta  in  una  scimmia  con  la  secre¬ 
zione  nasale  purulenta  di  un  eredo-sif  Pitico,  nella  quale  l’esame  mi¬ 
croscopico  non  aveva  potuto  mettere  in  evidenza  l’agente  specifico 
della  lue. 


Cartolo  IV 


LA  SPIROCHETA  PALLIDA  IN  RAPPORTO  CON  LE  LEGGI  DEL  COLLES 
E  DEL  PROFETA  ED  IL  CONTROLLO  DI  QUESTE  MEDIANTE  LA 
WASSERMANN. 

La  legge  del  Colles,  che  ha  avuto  grande  valore  in  sifilografia, 
è  strettamente  connessa  con  la  origine  paterna  della  sifilide,  come 
la  legge  del  Profeta  è  connessa  con  la  infezione  luetica  della  madre. 
A  noi  interesa  studiare,  coi  lumi  delPindagine  moderna,  quale  parte 
prenda  direttamente  la  spirocheta  nella  produzione  di  questi  feno¬ 
meni,  molto  discussi  nel  campo  clinico,  e  quanta  ne  abbiano  le  so¬ 
stanze  immunizzanti  provocate  dalla  spirocheta  stessa  nell’organismo 
(fetale  o  materno),  che  ospita  il  germe  e  che  cede  tali  prodotti  per 
la  via  utero-placentare. 

E’  questione  molto  controversa  quella  del  passaggio  di  sostan¬ 
ze,  tossiche  ed  antitossiche,  dalla  madre  al  feto  e  viceversa,  in 
quantità  tali  da  conferire  all’individuo,  che  le  riceve,  una  immu¬ 
nità  rispettivamente  attiva  o  passiva.  L’  immunità,  ammissibile 
teoricamente  anche  per  la  sifilide,  varierà  a  seconda  che  si  tratti 
di  passaggio  della  spirocheta  o  delle  sue  tossine,  o  di  passaggio 
delle  antitossine  elaborate  nell’organismo,  che  per  primo  è  attac¬ 
cato  dalla  infezione  (organismo  materno  per  la  legge  del  Profeta 
ed  organismo  fetale  per  la  legge  del  Colles).  Nell’ individuo  in  cui 
passano  i  germi  si  ha  il  contagio  con  conseguente  immunità  attiva 
quasi  sempre  permanente,  al  pari  della  infezione,  perchè,  —  a 
prescindere  dai  casi  eccezionali  di  reinfezione,  —  non  è  facile  una 
seconda  infezione  in  questi  soggetti  contagiati  per  la  via  utero-pla¬ 
centare. 


86 


PARTE  PRIMA 


Si  ha  una  immunità  parimenti  attiva,  ma  temporanea,  al¬ 
lorché  passano  i  veleni  prodotti  dalle  spirochete,  cioè  le  sifilotos- 
sine,  alle  quali  l’organismo  invaso  oppone  delle  antitossine  speci¬ 
fiche  (antisi filotos  sine) .  In  questi  due  casi  di  passaggio  della  spi¬ 
rocheta  in  natura  o  delle  sue  tossine,  allorquando  la  loro  quantità 
e  la  loro  tossicità  è  grande,  si  possono  avere  nel  feto  delle  devia¬ 
zioni  nello  sviluppo,  che  si  traducono  nella  vita  extrauterina  come 
stimmate  distrofiche  o  come  mostruosità,  quando  le  conseguenze  di 
tale  passaggio  di  spirochete,  o  di  tossine,  non  siano  addirittura  la 
morte  endouterina,  la  macerazione  e  l’aborto. 

Finalmente  V  immunità  è  passiva  —  una  vera  immunità  da  siero 
— -  quando  si  effettua  il  passaggio  di  antitossine,  provocate  nell’orga¬ 
nismo  infetto  dalle  tossine  treponemiche.  Quest’immunità  è  sempre 
temporanea  e  piuttosto  debole. 

La  clinica,  da  secoli  —  fin  da  quando  cioè  s’incominciò  a  stu¬ 
diare  la  sifilide  ereditaria  —  e,  da  pochi  anni,  le  prove  sierologiche 
specialmente  ed  anche  quelle  batteriologiche  hanno  dimostrato  che 
gli  eredo-sifilitici,  in  tutti  i  periodi  della  evoluzione  della  vita  endou¬ 
terina,  ed  anche  le  madri  —  per  lo  più  a  distanza  dall’epoca  del 
concepimento  —  pagano  il  più  grande  tributo  alla  prima  forma  di 
immunità,  cioè  a  quella  acquisita  mediante  il  contagio.  Infatti  la 
Wiassermann,  che  si  presta  come  controllo,  non  ha  fatto  che  con¬ 
fermare  quanto  sia  grande  il  numero  di  madri  e  di  neonati  sifi¬ 
lizzati  in  seguito  al  passaggio  della  spirocheta  per  la  via  utero¬ 
placentare. 

Al  passaggio  di  sostanze  immunizzanti  dal  feto,  sifilitico  ex 
patre,  alla  madre,  è  legata  la  legge  del  Colles  che  può  essere  enun¬ 
ciata  così  (x)  :  La  madre  di  un  ere  do -sifilitico  non  viene  mai  infet¬ 
tata  nel  dare  latte  al  suo  bambino,  il  quale  invece  è  capace  di  con - 


0)  Il  testo  della  legge  del  Colles  —  della  quale,  secondo  il  Fournier,  la  prio¬ 
rità  spetta  a  Beaumes  —  è  il  seguente  :  Une  mère ,  ayant  porte  dans  son  sein  un 
enfant  syphilitique,  qui  doit  Vinfection  au  sperine  du  pere,  ne  contraete  pas 
généralement,  en  nourrissant  son  propre  enfant,  la  maladie  syphilitique,  come 
pourrait  la  contracter  une  nourrice  étrangère  ».  Questa  legge  è  stata  enunciata 
anche  più  chiaramente  dal  Ricord  a  proposito  della  possibilità  della  non  avve¬ 
nuta  infezione  della  madre  da  parte  del  feto  sifilitico  :  «  Dans  les  cas  où  la  mère 
a  échappé  à  la  syphilis  en  portant  dans  son  sein  un  enfant  syphilitique,  elle  ne 
contraete  jamais  la  syphilis,  plus  tard,  en  allaitant  son  enfant  malade  ». 
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tagiare  un'altra  nutrice  non  sifilitica,  che  avra  per  lo  più  una 
lesione  iniziale  al  capezzolo  e  indi  le  altre  manifestazioni  della 
sifilide. 

Questa  legge,  che  per  lo  passato  aveva  trovato  qualcuno  scettico, 
oggi  si  ritiene  scossa  specialmente  in  seguito  ai  risultati  della  Was¬ 
sermann.  La  scoperta  della  spirocheta  ha  contribuito  in  minima 
parte  al  controllo  diretto  di  questa  legge,  perchè  si  tratta,  nelle 
madri  ritenute  immuni,  di  semplici  forme  asintomatiche  in  cui  la 
spirocheta  non  è  reperibile.  Da  un  solo  lato  ha  portato  qualche 
lume,  cioè  nei  reperti  positivi  del  germe  specifico  nella  parte  ma¬ 
terna  della  placenta  di  madri,  la  cui  sifilide  sia  rimasta  asintomatica 
durante  il  decorso  di  gravidanze,  le  quali  hanno  dato  prodotti  sicura¬ 
mente  eredo-sifilitici. 

La  legge  del  Profeta  (x)  —  Un  bambino  nato  da  madre  sifi - 
tica  è  immune  e  può  prendere  perciò  latte  dalla  madre  o  da  altra * 
nutrice  sifilitica  senza  infettarsi  —  basata  sul  passaggio  di  sostanze 
immunizzati  dalla  madre  sifilitica  al  feto,  ha  sempre  avuto  poco 
seguito,  anche  perchè  si  presta  alla  obbiezione  che  possa  trattarsi 
di  sifilide  ereditaria  tarda,  la  quale  può  smentire,  dopo  molti  anni 
dalla  nascita,  una  pretesa  immunità  acquisita  in  utero.  Essa  è 
giudicata,  dai  più,  definitivamente  caduta,  non  solo  per  i  risultati 
sierologici,  capaci  di  svelare  la  sifilide  latente  dei  neonati,  che 
non  presentino  alcun  sintomo  clinico,  ma  anche  per  i  reperti  della 
spirocheta  in  molte  dermatosi  dell’infanzia  con  caratteri  clinici  dub¬ 
bi.  Tali  dermatosi  per  lo  innanzi  difficilmente  potevano  essere  rico¬ 
nosciute  di  origine  specifica,  col  solo  esame  clinico,  perchè  si  oppo¬ 
neva  talora  la  fugacità  delle  lesioni,  mentre  in  qualche  caso  il 
buono  stato  generale  del  lattante  traeva  in  inganno. 

Prima  di  trattare  questi  argomenti  è  d’uopo  escludere  dalla 
trasmissione  ereditaria  della  immunità  la  partecipazione  del  padre. 
Ai  fenomeni  immunitari,  in  genere,  sono  estranee  le  cellule  germina¬ 
tive,  perchè  essi  possono  verificarsi  solamente  allorquando  esistano 
scambi  organici  fra  madre  e  feto.  La  cellula  sessuale  maschile  — 
di  cui,  come  abbiamo  visto,  non  si  può  dire  con  sicurezza  se  sia  op- 


0)  Secondo  il  Carle  la  legge  enunciata  dal  Profeta  nel  1865  sarebbe  stata 
intuita  dal  Beherend  fin  dal  1860. 
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pure  no  portatrice,  al  pari  dell’ovulo,  della  spirocheta  (nel  qual 
caso  conferirebbe  l’infezione)  —  allorché  è  impregnata  delle  sole 
tossine  che  la  spirocheta  elabora,  non  trasmetterà  l’immunità  al  feto, 
ma  si  comporterà  come  sogliono  comportarsi  le  cellule  sessuali  nelle 
altre  infezioni  e  negli  avvelenamenti.  Potrà  cioè  creare  una  pre¬ 
disposizione  di  terreno,  che  per  la  sifilide  si  estrinseca  quale  debo¬ 
lezza  congenita  dell’erede  e  come  tendenza  di  questo  a  contrarre 
altre  malattie  —  la  tubercolosi  specialmente  —  o  quale  deviazione 
ed  arresto  nello  sviluppo  embrionale,  producendo  le  stimmate  ere- 
do-luetiche  o  le  mostruosità,  quando  non  sarà  addirittura  causa  di 
morte. 

Qualora  si  voglia  ammettere  che  non  le  tossine,  ma  le  antitos¬ 
sine,  penetrino  nello  spermatozoo  o  nell’ovulo,  si  intende  come  esse 
non  potrebbero  costituire  l’immunità  passiva  del  feto;  non  solo  per 
la  loro  quantità  esigua,  ma  più  ancora  per  la  temporaneità  di  tale 
forma  immunitaria. 

L’immunità  —  attiva  o  passiva,  tossinica  o  antitossinica  —  è 
legata  in  ogni  caso  alla  crasi  sanguigna,  che,  durante  la  gravidanza, 
non  può  essere  modificata  se  non  per  il  tramite  della  placenta.  Si 
intende  perciò  come  le  cellule  germinative  non  possano  in  alcun  modo 
conferire  immunità.  Infatti  l’Ehrlich,  che  si  mostra  convinto  della 
trasmissione  ereditaria  dell’immunità,' siccome  è  provato  dal  vaino¬ 
lo,  nega  che  essa  possa  essere  di  origine  ovulare  o  spermatica  e,  con 
numerose  ricerche  ha  provato  che  deriva  dalla  sola  madre,  la  quale  può 
trasmetterla  durante  il  corso  della  gestazione,  sotto  date  condizioni. 
Si  tratterebbe  cioè  non  di  immunità  portata  dalle  cellule  germina¬ 
tive,  ma  di  immunità  acquisita  in  utero  dal  prodotto  del  concepimen¬ 
to  per  gli  scambi  placentari  tra  madre  e  feto,  per  cui  le  àntitossine 
materne  possono  passare  al  feto  ed  immunizzarlo.  Ehrlich  stabilisce 
anche  in  quanti  modi  si  può  effettuare  la  immunizzazione  eredita¬ 
ria  e  cioè  : 

1)  per  mezzo  dell’ eredità  trasmessa  dal  plasma  germinativo; 

2)  per  mezzo  della  trasmissione  al  feto  delle  tossine  materne  ; 

3)  per  mezzo  dell’azione  diretta  endouterina  dell’agente  im¬ 
munizzante  sul  feto.  Si  tratterebbe  in  questo  caso  di  immunità  atti¬ 
va  in  seguito  ad  infezione  del  feto,  il  quale  elaborerebbe  nel  proprio 
organismo  le  antitossine. 


CAPITOLO  OUARTO 


89 


Il  padre  deve  perciò  ritenersi  assolutamente  estraneo  alla  pro¬ 
duzione  della  immunità,  sia  che  questa  passi  dalla  madre  al  feto 
(legge  del  Profeta)  sia  che  avvenga  il  caso  opposto  (legge  del  Colles). 
Ra  partecipazione  del  padre  può  essere  invocata  solo  in  quanto  egli, 
nella  massima  parte  dei  casi,  è,  come  abbiamo  visto,  la  fonte  prima 
del  contagio  luetico  per  la  madre  e  quindi  per  il  feto.  Rimane,  così, 
la  circolazione  placentare  unico  veicolo  di  immunità,  alla  quale  il 
padre  è  perciò  estraneo. 

Per  quanto  le  leggi  sopraenunciate  siano  alla  dipendenza  dello 
stesso  meccanismo  —  cioè  degli  scambi  materno-fetali  e  viceversa  — 
attraverso  la  circolazione  utero -placentare,  conviene  esaminarle  a 
parte,  perchè  ad  esse  sia  la  clinica  che  le  ricerche  sierologiche  e 
batteriologiche  moderne  hanno  dato  un  valore  ben  diverso. 

Ho  già  detto  quali  siano  i  concetti  dominanti  sul  modo  di  com¬ 
portarsi  della  placenta  di  fronte  ai  germi  infettivi  ed  ai  prodotti  di 
questi,  circolanti  nel  sangue.  Essa  può  funzionare  cioè  da  filtro 
perfetto  e  può,  in  certi  casi,  specialmente  sotto  l’azione  lesiva  dei 
veleni  batterici,  subire  dei  guasti  e  far  passare  elementi  corpuscolari. 
Perchè  si  verifichi  questa  ultima  eventualità  bisogna  che  intervenga 
uno  stato  patologico  e  perciò  non  hanno  valore  contradditorio  gli 
studi  di  fisiologia  sperimentale,  i  quali  hanno  dimostrato  che  i  gra¬ 
nuli  di  sostanze  colorate  non  passano  attraverso  la  placenta.  La 
clinica  aveva  già  provato  il  contrario  per  varie  malattie,  specialmente 
per  la  sifilide  e  per  il  vaiuolo.  Il  fatto  di  non  avere  reperti  microbio- 
logici  concordi  e  costanti  non  è,  a  parer  mio,  che  una  prova  di  questo 
differente  modo  di  comportarsi  del  filtro  placentare  a  seconda  del  suo 
stato  fisiologico  o  patologico  :  ed  in  questo  ultimo  caso  è  indice  della 
resistenza  della  placenta  di  fronte  ai  diversi  virus,  anche  in  rap¬ 
porto  con  lo  stato  generale  delle  madri.  Come  ho  già  detto,  le  primi¬ 
pare  di  feti  sifilitici  sono  quelle  che  più  facilmente  possono  sfuggire 
al  contagio,  mentre  l’infezione  del  feto  da  parte  della  madre  si  rea¬ 
lizza  tanto  più  facilmente  per  quanto  è  più  florida  la  sifilide  di  questa 
(come  ha  dimostrato  il  Nattan-Larrier  negli  esperimenti  di  cui  avrò 
presto  ad  occuparmi).  Vi  sono  inoltre  modi  differenti  di  comportarsi 
dei  diversi  germi. 

Così,  a  quanto  riferisce  il  Prof.  Luigi  Bordò,  docente  di  oste¬ 
tricia  nella  R.  Università  di  Bologna  :  «  La  tubercolosi  appartiene 
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a  quelle  infezioni  che  raramente  alterano  il  tessuto  placentare ,  per¬ 
ciò  altrettanto  raramente  essa  si  trasmette  dalla  madre  al  feto  ». 
Il  Bordè  stesso  fa  cenno  dei  risultati  che  diversi  autori  ottennero  ino¬ 
culando,  negli  animali  da  esperimento,  alle  madri  virus  di  varia  na¬ 
tura  (carbonchio,  colera,  malaria,  eresipela,  tubercolosi)  per  di¬ 
verse  vie  (linfatica  o  sanguigna).  Tali  risultati  furono  contraddi- 
torii  :  così  il  Vitanza,  il  Maugeri,  lo  Zagari,  il  Wolf,  il  Sanchez- 
Toledo,  ebbero  esiti  negativi,  mentre  Straus  e  Chamberland,  Pyle 
e  Koubossof  li  ebbero  positivi.  Però  siffatti  esperimenti  non  possono 
costituire  delle  regole  e  delle  norme  costanti  al  punto  da  de¬ 
terminare  delle  vere  tendenze  a  seconda  dei  reperti,  fino  a  stabilire 
delle  leggi,  contraddicentisi,  come  queste  :  i)  il  passaggio  di  mi¬ 
crobi  è  impossibile  attraverso  la  placenta  ;  2)  è,  al  contrario,  addi¬ 
rittura  facile,  specie  per  certe  malattie  ;  3)  i  germi  normalmente  non 
passano  se  non  quando  i  villi  siano  alterati.  Quest’ ultima  teoria  era 
sostenuta  dal  Virchow.  Oggi,  come  ho  già  detto,  la  filtrabilità  del 
virus,  sia  tubercolare  che  sifilitico,  è  un  fatto  accertato. 

Mi  pare,  però,  che  una  regola  fìssa  non  possa  stabilirsi  e  che 
bisognerà  distinguere  caso  da  caso,  avendo  presenti  specialmente 
le  speciali  attitudini  dei  germi  patogeni.  A  tale  proposito  aggiun¬ 
gerò  a  quanto  ho  detto  avanti,  circa  il  passaggio  di  essi  attraverso 
la  placenta,  che  tale  eventualità  dovrebbe  essere  più  frequente,  seb¬ 
bene  non  costante,  allorché  i  microrganismi  siano  dotati  di  grande 
mobilità  e  di  gran  potere  di  penetrazione  attraverso  gli  epiteli  e 
negli  elementi  cellulari,  i  quali  possono  farsene  vettori.  Gli  spirilli 
in  genere  possiedono  queste  caratteristiche.  Il  Nattan-Earrier,  spe¬ 
rimentando  collo  spirillo  di  Obermeyer  e  con  quello  di  Dutton,  ha 
provato  che  essi  sono  causa  di  eredo-contagio.  Egli  ha  concluso  che 
nell’80%  dei  casi  questi  parassiti  possono  passare  dalla  madre  al 
feto.  Ha  poi  esaminato  col  Levaditi  le  placente  ed  è  risultato  che 
per  il  passaggio  degli  spirilli  non  è  necessario  che  esistano  lesioni 
placentari,  perchè  i  suddetti  germi  sono  capaci  di  penetrare  nel 
protoplasma  degli  elementi  ectodermici  della  placenta,  accumulan- 
dovisi,  e  riescono  a  superare  anche  questo  ostacolo  ed  a  penetrare 
nei  capillari  fetali,  per  arrivare  al  tessuto  mesodermico  ed  alle  ca¬ 
vità  vascolari  degli  annessi  fetali.  Ha  determinato  inoltre  che  l’in¬ 
fezione  del  feto  non  è  più  intensa  in  quei  casi,  nei  quali  si  siano  veri- 
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fìcate  estese  lesioni  necrotiche  della  placenta.  Il  fatto  inverso  può 
aversi  per  il  passaggio  dal  feto  alla  madre;  e  ciò  dica  quanto  pos¬ 
sano  differire  gli  scambi  utero-placentari  dallo  stato  fisiologico  a 
quello  patologico  e  come  in  questo,  pur  restando  integro  il  filtro 
placentare,  il  passaggio  dei  germi  possa  avvenire  ugualmente,  mercè 
la  loro  penetrazione  attiva. 

La  clinica  ha  dato  da  molto  tempo  la  dimostrazione  della  tra¬ 
smissione  utero-placentare  delle  infezioni,  ma  per  la  sifìlide,  prima 
della  scoperta  della  spirocheta,  V osservazione  clinica  non  aveva  avuto 
alcun  appoggio  microbiologico,  nè  i  progressi  della  sierologia  avevano, 
fino  a  pochi  anni  fa,  assunto  il  valore  diagnostico,  che  hanno  oggi 
nella  lue,  per  mezzo  della  Wassermann.  Studierò  sommariamente,  a 
completamento  di  ciò  che  ho  accennato  a  proposito  della  trasmissione 
della  sifilide  dalla  madre  al  feto  e  viceversa,  le  due  leggi  enunciate, 
incominciando  da  quella  del  Colles  ed  esponendo  i  risultati  ed  i  pareri 
dei  varii  clinici,  nonché  i  reperti  sierologici  e  microbiologici  per 
prospettare  quanto  questi  abbiano  contribuito  a  dilucidare  la  que¬ 
stione  tanto  dibattuta  in  ogni  epoca.  Mi  valgo  in  questa  discus¬ 
sione  dei  risultati  della  Wassermann,  perchè  questa,  nella  gran 
parte  dei  casi,  significa  presenza  della  spirocheta  e  delle  sue  tossine. 

^  ^ 

La  LEGGE  del  Colles,  così  come  fu  enunciata  nel  1837,  PrQ!“ 
dusse  nel  campo  scientifico  due  correnti  opposte,  delle  quali  clinici 
illustri  si  fecero  propugnatori  in  base  alle  sole  osservazioni  pratiche, 
non  avendo  essi,  in  quell’epoca,  alcun  mezzo  di  controllo  sicuro.  Al¬ 
cuni  si  dichiararono  seguaci  della  dottrina  dell’inglese  (il  Colles)  ed 
accettarono  il  concetto  che  dai  feti  sifilitici  ex  patre  passassero  alla 
madre,  mercè  la  circolazione  utero-placentare,  sostanze  immuniz¬ 
zanti  (tossine  o  antitossine),  conferendo  ad  essa  madre  una  vera 
immunità.  Fra  questi  troviamo  il  Kassowitz  —  che  non  ammette 
se  non  la  sifilide  ex  patre  —  il  Neumann  e  l’Hallopeau.  Alle  tos¬ 
sine  sarebbero  dovuti,  secondo  il  Finger,  i  fenomeni  terziari  tardivi, 
che  si  hanno  in  queste  madri  per  una  remissione  delia  immunità  ge¬ 
nerale ,  acquisita  durante  il  concepimento  di  figli  eredo-sifilitici.  Se¬ 
condo  il  Blaschko  la  remissione  dell’immunità  non  sarebbe  generale, 
ma  parziale  e  limitata  alle  regioni  in  cui  si  ha  la  manifestazione  tar- 
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diva,  per  cui  egli  parla,  in  questo  caso,  di  monosifilidi ,  in  opposizione 
a  ciò  che  si  verifica  nel  periodo  precoce,  da  lui  denominato  delle  poli- 
sifilidi. 

Altri  clinici  fra  cui  il  Fournier,  il  Diday  e  l’Hutchinson  si 
schierano  contro  questo  concetto  della  immunizzazione  tossinica  ma¬ 
terna  da  parte  del  feto.  Per  essi  si  tratta  non  d’immunità  da  siero 
ma  di  sifilizzazione,  di  vero  contagio  della  madre  per  il  passaggio 
della  spirocheta  durante  il  concepimento  di  un  feto  sifilitico  :  con¬ 
tagio  che  io  chiamerei  endogeno  (’).  K’  questo  lo  choc  en  retour  o  sifi¬ 
lide  concezionale ,  di  cui  ho  parlato  precedentemente.  Ed  è  rimasta  ce¬ 
lebre  una  frase  del  Fournier  a  tale  proposito  :  «  Il  nJy  a  quJune 
facon  de  resister  à  la  syphilis ,  c’est  de  lJavoiry>.  Queste  madri  per 
tanto  sarebbero  immuni  in  quanto  sono  già  sifilitiche. 

L’Hochsinger  è  uno  degli  avversari  più  fieri  della  sifilide  con¬ 
cezionale  ;  egli  nega  lo  choc  en  retour  ed  ammette  che  alla  donna 
possa  venire  l’infezione  solamente  dall’uomo  per  via  genitale,  quasi 
sempre,  e  mai  dal  feto  per  via  utero-placentare  e  che,  quando  ma¬ 
nifestazioni  cliniche  sorgano  durante  la  gravidanza,  si  tratti  di,  con¬ 
tagio  post-concezionale,  esogeno.  Egli  pensa  che  la  sifilide  concezio¬ 
nale  si  potrebbe  ammettere  solo  nel  caso  che  una  donna  divenisse 
sifilitica  senza  avere  poi  alcun  rapporto  sessuale,  legittimo  od  illegit¬ 
timo,  dal  momento  in  cui  rimane  incinta.  Perciò,  secondo  egli  stesso 
ha  riferito  al  congresso  del  1897,  ha  condannato  72  donne,  madri 
di  uno  o  due  bambini  sifilitici,  incinte  ed  apparentemente  sane,  ad 
una  specie  di  clausura,  ricoverandole  e  tenendole  nell’ospedale  per 
tutta  l’epoca  della  gravidanza.  Il  non  avere  osservato  in  nessuna 
di  esse  alcuna  manifestazione  recente  che  potesse  essere  attribuita 
alla  sifilide  concezionale,  gli  ha  fatto  negare  questa  modalità  di 
contagio,  tanto  più  che  qualcuna  di  queste  donne  ebbe  in  seguito 
altri  figli  da  uomini  sani  e  li  procreò  perfettamente  sani. 

Un  argomento  invocato  dai  fautori  della  legge  del  Colles  è  quello 


P)  Per  indicare  il  contagio  che  le  donne  gravide  possono  contrarre  dall’em- 
brione  o  dal  feto,  sarebbe  opportuno  usare  la  denominazione  di  contagio  endogeno  ; 
mentre  si  dovrebbe  parlare  di  contagio  esogeno  delle  gestanti,  allorché  ci  si 
vuole  riferire  alla  infezione  sifilitica,  che  esse  possono  contrarre  sia  per  la  via 
genitale  sia  per  la  via  extragenitale. 
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delle  così  dette  eccezioni  alea  LEGGE  stessa.  Questi  autori,  mentre 
si  servono  di  tali  casi  eccezionali  —  che  sono  una  trentina  in  tutto  — 
per  negare  lo  choc  en  retour,  li  spiegano  o  con  la  remissione  della 
immunità,  conferita  per  via  placentare  dal  feto  sifilitico  alla  madre, 
o  con  l’insufficienza  di  sostanze  immunizzanti,  tanto  che  la  mag¬ 
gior  parte  di  tali  eccezioni  si  sarebbero  verificate  in  primipare.  Essi, 
senza  volere  ammettere  che  le  madri  in  simili  casi  eccezionali  possano 
essere  rimaste  sane ,  invocano  le  eccezioni  alla  legge  del  Colles  per 
dimostrare  che,  qualora  il  feto  conferisse  il  contagio  e  non  l’ immuniz¬ 
zazione,  tali  madri  non  potrebbero  contrarre  la  sifilide,  a  meno  che 
non  si  voglia  invocare  l’altro  fatto,  ancora  più  eccezionale,  della  rein¬ 
fezione  O  consecutiva  alla  guarigione  di  queste  madri  luetiche. 

Oggi,  a  parer  mio,  non  si  può  negare  che  qualche  madre,  specie 
se  primipara,  possa  rimanere  indenne  pur  avendo  concepito  un  figlio 
sifilitico  ex  padre.  Si  può  ammettere  cioè  che  dal  figlio  non  siano 
passati  alla  madre,  nè  la  spirocheta,  nè  i  suoi  prodotti  tossici  o  anti- 


F)  Per  quanto  riguarda  la  reinfezione  bisogna,  come  osserva  il  Bettmann, 

andare  molto  cauti  nel  pronunziarsi  fra  un  sifiloma  per  reinfezione  e  le  lesioni 

così  dette  chancriformes ,  su  cui  alcuni  hanno  insistito,  specie  il  Gaucher,  in 
occasione  dei  molti  casi  di  reinfezione  riferiti  dopo  i  tentativi  di  cura  abortiva 
cogli  arsenotbenzoli.  Il  Gaucher  cita  a  tale  proposito  nel  Journal  de  Mede  cine 

interne  del  10  novembre  1911  il  caso  di  un  individuo,  curato  col  salvarsan,  che 

ebbe  una  di  queste  pretese  reinfezioni.  Ebbene,  quest’ammalato,  con  sifiloma  dei 
genitali  esterni,  non  aveva  mai  usato  il  coito  dacché  fu  apparentemente  guarito. 
Il  preteso  nuovo  sifiloma  non  era  che  una  ulcerazione  sifilomatosa,  alla  quale 
tenne  dietro  una  roseola  riconosciuta  come  una  roseola  di  ritorno. 

Si  trattava  insomma  di  una  recidiva  con  lesioni  chancriformes  riconosciute 
universalmente  sotto  diverse  denominazioni  ( Charter  e  redux  del  Fournier,  ulcere 
veneree  pseudo-indurate  del  Tarnowsky,  reinduratio,  chancriforme  papel,  pseudo- 
sifilomi  del  Muller,  dell’Hofmann,  del  Milian  etc.,  sifiloma  terziario  «  Chancrù 
forme  »  del  Fournier,  repullulatio  dello  Zeissl  etc.). 

Inoltre  è  duopo  avere  presente  che  la  teoria  delle  reinfezioni  è  molto  scossa 
dall’ammissione,  più  accetta,  delle  superinfezioni  ;  poiché,  come  osserva  il  Tom- 
masi,  non  si  può  arrivare  con  sicurezza  ad  escludere,  in  caso  della  comparsa 
di  nuovi  segni  di  contagio  luetico  in  un  vecchio  sifilitico,  che  ogni  traccia  della 
prima  infezione  sia  completamente  scomparsa  e  non  abbia  influenza  alcuna  sulla 
nuova  manifestazione,  che  avrà  un  decorso  in  qualche  modo  diverso  dall’ordi¬ 
nario.  E  noi  diciamo  ciò  pur  riconoscendo  che  casi  di  bene  accertate  reinfe¬ 
zioni  esistono  nella  letteratura  medica  (Sensini  1915),  Fieli  (1917),  Gennerich  e 
Zimmer  (1918)  Vhite  (1920).  Ma,  come  giustamente  avverte  il  Martinotti,  bi¬ 
sogna  essere  scettici  nello  accogliere  il  numero  veramente  rilevante  di  reinfe- 
zioni,  che  sono  state  pubblicate  qualche  volta  con  pochi  cenni,  i  quali  non  garanti¬ 
scono  tutte  le  precauzioni  necessarie  affinchè  una  manifestazione  luetica  del 
periodo  primario  o  secondario  sia  considerata  quale  esponente  di  una  nuova 
infezione. 
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tossici.  Bisogna  però  supporre  che  l’infezione  fetale  sia  mite  e  limi¬ 
tata,  a  focolai,  tanto  da  non  invadere  la  corrente  sanguigna.  Queste 
madri  possono  in  seguito  contrarre  realmente  l’infezione  del  bam¬ 
bino  lattante,  o  altrimenti,  e  costituire  le  vere  eccezioni  alla  legge 
del  Colles. 

Accanto  a  tali  casi  bisogna  considerare  un’altra  categoria  di 
madri,  nelle  quali  la  placenta,  pur  funzionando  da  filtro  perfetto, 
non  lasci  passare  la  spirocheta,  ma  non  impedisca  il  passaggio  di 
prodotti  filtrabili,  quali  sono  le  tossine  elaborate  dalle  spirochete 
stesse,  pullulanti  in  gran  numero  nel  feto  eredo-sifilitico.  In  tali 
casi  si  verificherebbe  una  vera  e  propria  immunizzazione  attiva, 
che  si  avrebbe  eccitando,  mercè  queste  sifilotossine,  i  poteri  di  di¬ 
fesa  delle  madri.  Ee  spirochete  potrebbero,  cioè,  non  essere  circo¬ 
lanti  nell’organismo  fetale,  ma  essere  localizzate  in  focolai  circo- 
scritti  ed  agire  per  mezzo  dei  loro  prodotti  tossici,  che  esse  versereb¬ 
bero  continuamente  nel  torrente  circolatorio.  Quest’azione  eminente¬ 
mente  tossica  della  spirocheta,  che  potrebbe  rassomigliarsi  a  quella 
che  esplica  il  tetano,  è  ammessa  dal  Blaschko  e  dal  Milhit  ed  è  provata 
dai  casi,  in  cui  la  Wassermann  è  positiva  intensa  mentre  le  spi¬ 
rochete  sono  scarse. 

Non  è  da  escludere  però  che  qualche  spirocheta  possa  — *  non 
attraverso  il  filtro  integro,  ma  attraverso  le  pareti  vasali,  come  è 
nel  potere  di  questo  microorganismo,  o  inglobata  negli  elementi 
cellulari  (linfatici)  —  passare  dal  feto  nell’organismo  materno  senza 
produrre  il  contagio.  Quest’eventualità  può  verificarsi  in  rapporto 
col  numero  dei  germi,  dal  quale  dipendono  le  infezioni  in  genere. 

Il  numero  dei  germi  molto  ridotto  può  togliere,  come  ha  rife¬ 
rito  il  Bertarelli,  addirittura  l’alea  dell’infezione.  Questo  fatto  è 
vero  ed  è  stato  provato  per  la  tubercolosi,  sperimentalmente,  nella  ca¬ 
via  ;  tanto  che,  se  nel  sottocutaneo  di  quest’animale  si  inocula  un  solo 
germe,  l’infezione  non  sempre  si  ha  (Bertarelli).  Esso  potrebbe  essere 
egualmente  vero  per  la  sifìlide.  Il  Bertarelli  fa  giustamente  osservare 
che,  sotto  tale  punto  di  vista,  le  infezioni  rassomigliano  alle  intossica¬ 
zioni  :  come  queste  non  si  verificano  se  il  veleno  è  al  disotto  di  una 
determinata  dose,  così  i  germi  non  producono  le  malattie  al  di  sotto 
di  un  dato  numero,  non  determinabile,  ma  che  potrebe  essere  anche 
elevato  in  rapporto  con  una  elevata  resistenza  dell’organismo  in- 
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fetto.  Questo  potrebbe  essere  capace  di  distruggere  molti  germi,  sia 
col  potere  antitossico  del  proprio  siero,  secondo  la  teoria  wmorale 
del  Behring,  sia,  secondo  la  teoria  cellularistica  del  Metchnikoff , 
col  valore  fagocitarlo  dei  leucociti,  sui  quali  le  tossine,  che  passano 
insieme  coi  germi  —  e  nel  caso  nostro  con  le  spirochete  —  agireb¬ 
bero  da  stimoline. 

L’immunità  cosi  acquisita  sarebbe,  come  ho  detto,  attiva.  Ma 
quanto  durerà  essa?  Per  quanto  tempo  le  sifìlotossine  continue¬ 
ranno  ad  eccitare  i  poteri  di  difesa  di  queste  madri  non  sifilitiche? 
Noi  potremmo  determinare  ciò  clinicamente  in  un  solo  modo,  cioè 
constatando,  successivamente,  una  lesione  iniziale  in  queste  madri,  che 
ci  erano  apparse  immuni,  perchè  avevano  resistito  al  contagio  prove¬ 
niente  dai  loro  figli  lattanti  ed  eredoluetici. 

Ma  in  tali  circostanze,  si  tratta  veramente  di  madri  sane ,  su  cui 
l’infezione  abbia  attecchito  in  quel  dato  momento,  in  coincidenza  con 
lesioni  eventuali  del  bambino,  da  cui  la  spirocheta  sia  passata  alla 
madre,  penetrando,  attraverso  soluzioni  di  continuo,  del  capezzolo 
specialmente?  O  sono  madri  sifilitiche  guarite ,  nelle  quali  sia  avve¬ 
nuta  una  reinfezione  (x)  da  parte  del  poppante?  O  si  tratta  di  madri 


(x)  Si  potrebbe  anche  trattare  di  superin  fezioni,  cioè  di  madri  con  sifilide 
allo  stato  di  prima  incubazione  (preumorale  o  presierologica)  per  contagio  du¬ 
rante  la  gravidanza,  le  quali,  negli  ultimi  mesi  della  gestazione  abbiano  tra¬ 
smesso,  per  via  ematica,  al  feto,  ora  neonato  e  lattante,  una  sifilide  congenita 
postconcezionale,  che  in  questo  abbia  avuto  evoluzione  più  rapida  e  manifesta¬ 
zioni  più  precoci.  Tale  trasmissione  precoce  è  ammissibile  in  base  a  ciò  che  ho 
detto  avanti  circa  la  rapidità  di  penetrazione  della  spirocheta  in  seguito  agli 
innesti  sperimentali  (pag.  30)  ed  anche  in  base  alle  ricerche  dell’Ulhenhuth, 
il  quale  ha  dimostrato  che  i  treponemi  sono  in  circolo  anche  quando  esiste  il 
sifiloma  e  la  Wasserman  è  negativa  e  perfino  (con  esperimenti  negli  animali 
analoghi  a  quelli  del  Neisser,  già  riferiti)  allorché  il  sifiloma  non  è  ancora  ap¬ 
parso,  cioè  nel  periodo  di  prima  incubazione  (Neisser,  Ulhenhuth,  Browen  e  Pear- 
ce).  Ciò  ammesso,  si  intende  come  questi  lattanti  con  manifestazioni  precoci 
possano  superinfettare  le  madri  ancora  in  periodo  preumorale,  con  Wasserman 
negativa,  per  una  più  lunga  incubazione  della  loro  infezione  ;  incubazione,  che, 
come  si  è  visto,  può  protrarsi  anche  oltre  i  100  giorni,  oppure  si  potrebbe  tratta¬ 
re  di  madri  con  sifilide  latente,  ignorata  ed  in  periodo  terziario,  quindi  con 
Wassermann  negativa,  nelle  quali  si  fossero  manifestate  —  mentre  allattavano 
un  loro  figliuolo  eredo-luetico  —  lesioni  specifiche  coi  caratteri  e  con  la  par¬ 
venza  di  lesioni  iniziali,  mentendo  una  sifilide  ex  novo. 

In  ambo  i  casi  si  può  pensare  ad  eccezioni  alla  legge  del  Colles.  La  prima 
possibilità  —  contraria  all’assolutismo  del  Ricord,  del  Rollet  e  di  altri  autori  cir¬ 
ca  la  non  reinoculabilità  dei  sifilitici  con  virus  di  qualsiasi  periodo  (primario, 
secondario,  terziario)  —  è  stata  dimostrata  dal  Queyrat.  Quest’autore  ha  provato 
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immunizzate,  in  cui  si  sia  verificata  una  remissione  della  immunità 
acquisita  per  via  utero-placentare? 

Noi  oggi  non  possiamo  escludere  l’eventualità  di  una  reinfe¬ 
zione  se  non  in  rapporto  col  tempo,  piuttosto  lungo,  che  intercede 
fra  la  prima  infezione,  ignorata  nel  nostro  caso,  e  l’inizio  del  se¬ 
condo  contagio  con  la  coorte  di  tutti  i  sintomi  secondari.  Ma  per  ri¬ 
spondere  a  tutti  questi  interrogativi  non  abbiamo  alcun  mezzo, 
perchè  la  Wassermann  non  potrebbe  che  dare  esito  negativo,  poco 
prima  delle  manifestazioni  iniziali,  in  ognuna  delle  tre  eventualità 
prospettate. 

Un’ultima  modalità,  ripeto,  di  immunità  delle  'madri  degli 
eredo-sifilitici,  è  quella  dovuta  al  passaggio  di  sole  antitossine  attra¬ 
verso  il  filtro  placentare.  Queste  conferiscono,  come  si  sa,  una  im¬ 
munità  passiva,  per  solito  di  breve  durata.  Tale  durata  sarà  tanto 
più  breve,  anzi  fugace,  per  quanto  più  scarse  siano  le  antitossine, 
che  dal  feto  passano  alla  madre,  nel  caso  della  legge  del  Colles. 
Queste  antitossine  con  potere  unicamente  curativo,  come  mezzo  sie- 


che,  durante  il  periodo  iniziale,preumorale  della  sifilide,  l’immunità  non  è  as¬ 
soluta,  perchè  è  possibile  l’autoinoculabilità  del  sifiloma. 

In  rapporto  con  la  seconda  ipotesi,  il  Finger  ed  il  Eandsteiner  hanno  poi  fatto 
delle  inoculazioni  profonde  (metodo  delle  saccocce)  con  materiale  del  periodo 
primario  a  sifilitici  terziari  e  secondari.  I  risultati  furono  incostanti  ed  incerti 
in  questi  ultimi;  ma  non  così  nei  sifilitici  terziari,  nei  quali  le  lesioni  riprodus¬ 
sero  le  manifestazioni  cutanee  di  quel  periodo.  Questi  due  autori,  per  prevenire 
la  confutazione  che  si  trattasse  di  una  reazione  dei  tessuti  di  fronte  ad  uno 
stimolo  (trauma),  hanno  fatto  delle  inoculazioni,  a  questi  stessi  individui,  di  tes¬ 
suti  non  specifici.  Ed  hanno  avuto  esito  negativo.  Il  Salmon  avrebbe  avuto  esiti 
non  così  decisivi  sperimentando  su  tre  sifilitici  in  periodo  terziario.  Egli  ot¬ 
tenne  sei  insuccessi  e  due  esiti  incerti  —  consistenti  in  lesioni  papulo-squamose 
nel  sito  dell’iniezione  —  su  otto  inoculazioni.  E  finalmente,  il  Queyrat  ed  il  Pi- 
nard,  ripetendo  l’esperimento  su  un  sifilitico  terziario  con  manifestazioni  in  atto, 
cioè  con  sifiloderma  nodulo-ulceroso  del  naso  e  con  Wasserman  negativa, 
avrebbero  avuto  un  esito  nettamente  positivo,  ma  senza  mai  trovare  la  spiro¬ 
cheta  nei  preparati  per  striscio.  Sorge  quindi  il  dubbio  che  in  questi  casi  si 
possa  essere  trattato  di  allergia  cutanea,  analoga  ai  fenomeni  di  anafilassi  locale, 
che  sono  identici  a  quelli  che  si  hanno  nell’eritema  nodoso,  specifico  o  non,  in 
seguito  a  stimoli,  che  possono  provocare  e  riprodurre  lesioni  eguali  a  quelle  spon_ 
tanee.  E  non  è  quindi  da  escludersi  che  le  suddette  lesioni  possano  —  in  base  al 
semplice  esame  clinico  e  con  un’anamnesi  negativa  o  incerta,  quale  è  per  lo  più 
quella  delle  madri  in  parola  —  indurre  in  errore  e  far  parlare  di  eccezioni  alla 
legge  del  Colles. 
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roterapico,  per  quanto  abbondanti  nel  feto  —  che  non  ha  poi  grande 
potere  per  provvedere  alla  propria  difesa  contro  la  sifilide  —  non 
possono  passare  che  in  tenue  dose  alla  madre  e  non  tardano,  perciò, 
ad  essere  sollecitamente  eliminate  dall’organismo  materno,  allorché, 
dopo  il  parto,  cessa  la  loro  affluenza,  essendo  troncati  i  rapporti  utero¬ 
placentari. 

Il  passaggio  di  germi  e  di  tossine  o  di  sole  antitossine  è  inoltre 
alla  dipendenza  del  periodo  di  evoluzione  della  sifilide  fetale  e  della 
sua  intensità  :  a  seconda  che  abbia  il  sopravvento  il  germe  infettante 
o  l’organismo  infettato,  si  può  facilmente  verificare  una  delle  due 
prime  eventualità  oppure  la  terza. 

I  casi,  in  cui  dal  feto  siano  passate  alla  madre  le  antitossine, 
sono  quelli,  nei  quali,  per  remissione  della  immunità ,  in  tale  modo 
acquisita  dalla  madre,  si  può  avere  in  questa  il  contagio  da  parte 
del  poppante  eredo- sifilitico  o  altrimenti  —  e  quindi  la  eccezione 
alla  legge  del  Colles  —  a  breve  distanza  dal  parto.  In  tali  casi  la 
Wassermann,  positiva  poco  dopo  il  parto  per  la  presenza  di  anti- 
corpi  circolanti  (rappresentati  dalle  antitossine  fetali,  passate  per  la 
via  transplacentare)  dovrebbe  dimostrarsi  negativa  per  breve  tempo 
prima  della  comparsa  della  sifìlosclerosi  iniziale,  cioè  durante  il 
periodo  di  prima  incubazione  —  qualora  la  prova  sierodiagnostica 
fosse  costantemente  e  ripetutamente  (cosa  non  facile)  praticata  nelle 
madri  —  e  dovrebbe  continuare  ad  essere  negativa  durante  il  pe¬ 
riodo  di  seconda  incubazione  fino  alla  esplosione  dei  fatti  generali. 

A  proposito  della  remissione  dell' immunità  in  genere  e  della 
comparsa  di  una  sifilide  tardiva  in  queste  genitrici  di  eredo-sifili- 
tici  —  sifilide  che  potrebbe  manifestarsi  anche  con  lesioni  uniche, 
riproducenti  perciò  anche  meglio  i  caratteri  di  una  lesione  iniziale 
e  -dar  luogo  ad  errori  di  diagnosi,  come  sostiene  il  Bobrie  a  pro¬ 
posito  delle  eccezioni  alla  legge  del  Colles  —  è  bene  avere  prer- 
sente  quanto  ha  detto  il  Vignolo-Lutati  in  due  suoi  lavori.  Rite¬ 
nendo  con  questo  autore  che  un  trauma  possa  risvegliare  la  sifilide 
in  stato  di  latenza  —  quasi  a  focolai  obsoleti  come  avviene  per  la 
tubercolosi  —  si  intende  come  in  donne,  già  madri  di  eredo-sifilitici, 
ed  esse  stesse  sifilitiche  asintomatiche  e  con  Wassermann  nega¬ 
tiva,  si  possano  avere  manifestazioni  luetiche  tali  da  simulare  una 
infezione  recente,  mentre  in  esse  realmente  non  esiste  che  una  sifi- 
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lide  latente  (*).  Tanto  più  perchè  la  remissione  può  essere  par¬ 
ziale  e  la  manifestazione,  per  lo  più  unica,  può  meglio  simulare  una 
lesione  iniziale.  Questa  eventualità  costituisce  una  fonte  di  errori 
nel  proclamare  le  eccezioni  alla  legge  del  Colles  e  nel  vedere  sifilo- 
sclerosi  iniziali  —  che  nel  capezzolo  possono  essere  multiple  —  lad¬ 
dove  non  si  tratta  che  di  manifestazioni  locali  (mono sifilidi)  dovute 
al  risveglio  della  spirocheta  e  quindi  alla  remissione  parziale  della 
immunità  in  seguito  alPazione  di  un  trauma,  che  per  il  capezzolo 
potrebbe  essere  rappresentato  dal  succhiamento  e  dall’attrito  con¬ 
tinuo  delle  gengive  del  lattante,  specie  dopo  il  quinto  mese,  allorché 
esse  sono  munite  di  denti. 

Se  si  pensa  poi  che  da  queste  riaccensioni  in  loco ,  in  seguito  a 
traumi,  secondo  il  Vignoìo-Lutati,  cioè  da  queste  monosifilidi  appar¬ 
tenenti  al  periodo  tardivo  di  una  sifilide  di  data  antica,  si  può  avere 
un’affluenza  di  materiale  sifilitico  in  circolo,  e  quindi  la  comparsa 
di  manifestazioni  multiple  ( polisifilidi  tarde  del  Blaschko)  —  che 
possono  simulare  il  periodo  esantematico  secondario  tardivo  o  il 


P)  Come  la  spirocheta  possa  annidarsi  lungamente  nei  tessuti,  senza  dare 
segno  di  sè,  nè  clinicamente  nè  sierologicamente,  è  dimostrato  dai  risultati 
sperimentali  del  Sandmann,  del  Rona  e  dell’Hoffmann  e  dai  reperti  positivi 
delle  spirochete  nel  tessuto  atrofico  di  una  papula  sifilitica  riferiti  dal  Pasini  e 
dall’Hoffmann,  che  nel  1908  dimostrò  coll’ultramicroscopio  le  spirochete  viventi 
e  mobili  nel  siero  ricavato  da  cicatrici  di  vecchi  sifilomi  in  individui  sottoposti, 
per  giunta,  in  qualche  caso  a  cure  specifiche.  Ciò  andrebbe  d’accordo  con  la 
permanenza  di  alterazioni  istologiche  nei  tessuti  già  sedi  di  lesioni  sifilitiche  e 
nei  quali  apparentemente  sembra  essersi  verificata  la  restitutio  ad  integrimi. 
Questo  concetto  è  stato  sostenuto  —  come  riferisce  il  Vignolo-Lutati  —  dal  Neu- 
mann,  dall’Hjelmann  e  dal  Majocchi.  Bssi  hanno  visto  cioè  che  nelle  dermatosi 
sifilitiche  «  alla  guarigione  apparente,  macroscopica,  non  corrisponde  affatto  la 
guarigione  reale,  istologica  ».  B  ciò  ha  dimostrato  lo  stesso  Vignolo-Lutati  con 
largo  contributo  di  lavori.  Se  quest’autore  in  quattro  ricerche  non  ha  avuto  re¬ 
perti  identici  a  quelli  del  Pasini  in  tessuti  già  sedi  di  manifestazioni  sifilitiche 
papulose  e  che  presentavano  ancora  infiltrazione,  ha  trovato  però  due  volte  la  spi¬ 
rocheta  in  recidive  cutanee  :  ed,  in  uno  di  questi  due  casi,  nello  stesso  sito  di 
una  papula  esaminata  due  mesi  prima  con  esito  negativo.  Bgli  giustamente  fa 
due  ipotesi  per  conciliare  i  suoi  quattro  reperti  negativi  con  quello  positivo  del 
Pasini  :  o  le  spirochete  sono  così  scarse  in  tali  focolai  da  non  potere  essere  dimo¬ 
strabili  coi  mezzi  di  cui  disponiamo  o  si  trovano  sotto  tale  forma  —  e  ciò 
in  rapporto  a  quello  che  oggi  è  un  fatto  pressoché  acquisito  —  da  non  essere  visi¬ 
bili,  mentre  in  seguito,  durante  le  riaccensioni,  riassumono  gli  ordinari  carat¬ 
teri-morfologici,  in  modo  da  rendersi  reperibili. 

Il  Vignolo-Lutati  scrive  testualmente  :  «  Non  potrebbe  essere  che  appunto  per 
fenomeni  di  fagocitosi  del  periodo  risolutivo  piu  intenso  delV infiltrazione  speci¬ 
fica  le  spirochete  si  riducessero  in  situ  numericamente  a  tal  punto  da  renderne 
assai  difficile  il  reperto  e  che  a  loro  volta  nei  periodi  fiondi  dell'infezione  ripul- 
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periodo  terziario  —  si  intende  quanto  riesca  più  difficile  V apprez¬ 
zamento  in  simili  casi,  in  cui  gli  errori  sono  più  facili  per  le  men¬ 
zogne  anamnestiche  frequentissime,  specie  nelle  donne.  Queste  dif¬ 
ficilmente  ammettono  di  aver  avuto  la  sifilide  ed  a  tale  proposito 
è  bene  ricordare  ciò  che  ha  detto  il  Fournier  :  «  Sachez  hien  ceci 
pour  votre  gouverne  :  sauf  exceptions  rares,  ung  femme  n* avoue 
jamais  la  virole ,  ménte  à  son  médecin  ». 

K  finisco  circa  la  possibilità,  da  non  escludersi,  di  un  immuniz¬ 
zazione  da  siero,  attiva  o  passiva,  della  madre  da  parte  del  feto  e 
circa  la  possibilità  di  remissione  di  detta  immunità,  che  non  auto¬ 
rizzano  veramente  a  parlare  di  eccezioni  alla  legge  del  Colles  in 
caso  di  consecutivo  contagio.  Ricordo  solo,  a  proposito  di  immuniz¬ 
zazione,  che  il  Behring  ha  proposto  un  nuovo  e  più  potente  mezzo 
per  combattere  la  difterite,  mercè  l’iniezione  non  di  sola  antitos¬ 
sina,  ma  di  una  mescolanza  di  tossina  e  di  antitossina  difterica, 
preparata  in  modo  speciale,  finora  ignoto,  ma  che  avrebbe  potere 
curativo  e  preventivo  ed  unirebbe  l’immunità  attiva  alla  passiva, 
rafforzandole  e  rendendole  più  lunghe.  Ciò  può  verificarsi  attraverso 
la  placenta  negli  scambi  materno-fetali  per  cui  passerebbero  tossine 
ed  antitossine  luetiche  insieme  e  conferirebbero  un’immunità  an¬ 
cora  più  lunga  alla  madre. 

Il  capitolo  della  sieroterapia  e  della  vaccinazione  antisifilitica 
è  appena  abbozzato  perchè  possa  oggi  condurci  a  negare  o  ad  affer¬ 
mare  con  sicurezza  T immunità  verso  la  sifilide.  Metchnikoff  e  Roux 
nel  1904  —  e  nel  1905  Neiser,  Finger  e  Landsteiner  —  tentarono 
di  immunizzare  le  scimmie  usando  virus  filtrato  e  sottoposto  ai- 
razione  del  calore.  Fu  inoltre  tentata  l’attenuazione  attraverso  specie 
di  scimmie  poco  recettive  per  la  lue,  ma  con  scarsi  risultati.  Di  re¬ 
cente  due  medici  argentini,  Jaurcgui  e  Lancellotti,  hanno  fatto 
sorgere  vive  speranze  nella  sieroterapa  antiluetica,  con  siero  da  essi 
ottenuto  da  innesti  sperimentali  nel  lama.  Ma  i  controlli  dei  loro 


lutassero  talora  in  situ  precedendo  i  nuovi  fenomeni  reattivi  di  infiltrazione  0 
riaccentuando  i  residui  di  infiltrazione  pregressa?  Oppure  non  potrebbe  essere' 
che  le  spirochete  nei  periodi  di  latenza,  diventando  inattive,  subissero  tali  modi¬ 
ficazioni  da  dimostrarsi  irreperibili  ai  reattivi  coloranti  adoperati  fino  ad  oggi  per 
la  loro  indagine  e  soltanto  nei  periodi  di  riaccensione  delVinfezione  riacquistassero 
tali  proprietà  da  rendersi  nuovamente  dimostrabili  in  certi  momenti  anche  prima 
che  si  ferifichi  unJin  filtrazione  reattiva  contro  il  loro  risveglio?  »  (V.  L.  -  Del¬ 
l’immunità  nella  sifilide  tarda). 
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esperimenti  hanno  dato  esiti  negativi  in  Italia  ed  all’estero  (Bosel- 
lini,  Lombardo,  Tornabuoni,  Pasini,  Truffi,  Hoffmann,  Zurhelle, 
Kolle). 

Lo  Schereschewschy  ha  tentato  la  vaccinazione  antisifilitica 
con  materiale  di  culture  pure  di  spirochete,  ottenendo,  secondo  egli 
afferma,  risultati  positivi.  A  noi  non  sono  noti  finora  i  fenomeni 
dell’ attenuazione  artificiale  della  sifilide  attraverso  l’uomo;  perciò 
non  conosciamo  di  quale  grado  possa  essere  quella  che  subisce  il 
virus ,  passando  attraverso  l’organismo  fetale  o  attraverso  quello 
materno. 

Specie  poi  quando  l’organismo  per  primo  infetto  è  quello  del 
feto,  noi  non  possiamo  dire  nulla  sulla  possibile  attenuazione  della 
sifilide.  Tale  attenuazione  è  stata  constatata  dal  Metchnikoff  (rifi. 
dal  Levy-Bing)  in  due  casi,  in  uno  dei  quali  un  preparatore  dell’ Isti- 
tuto  Pasteur  ricevette  accidentalmente  l’infezione  da  una  scimmia  ; 
mentre  nell’altro  fu  contagiata  una  donna  ottuagenaria  in  seguito 
ad  innesto  con  virus  al  quinto  passaggio  attraverso  scimmie  infe¬ 
riori.  E  per  quanto  tale  attenuazione  sia  risultata  negativa  al  Busche, 
che,  nel  caso  di  un  preparatore  infettato  per  disgrazia  da  un  co¬ 
niglio  con  virus  al  quinto  passaggio  vide  svilupparsi  una  sifilide 
senza  alcuna  attenuazione  di  manifestazioni  e  di  decorso,  le  osserva¬ 
zioni  del  Metchinkoff  restano.  La  diversità  delle  specie  animali  — 
scimmie  nei  casi  del  Metchinkoff  e  coniglio  nel  caso  del  Busche  — 
potrebbe  dare  ragione  della  differenza  dei  risultati  circa  l’attenua¬ 
zione  del  virus  luetico. 

Noi  non  possiamo  dire  se  durante  il  periodo  ontogenetico  la 
sifilide  possa  subire  nel  feto  una  attenuazione  qualsiasi,  come  pare 
che  la  subisca  attraverso  le  scimmie.  Ricordo  qui  anche  il  compor¬ 
tamento  speciale  del  siero  dei  neonati,  che  resistono  ad  alcuni  morbi 
infettivi  specie  nei  primi  sei  mesi  di  vita  —  fatto  clinicamente  ac¬ 
certato  in  pediatria  —  e  la  mutabilità  che  in  essi  ha  la  Wasser¬ 
mann.  Nelle  madri  poi  troviamo  effettivamente  delle  forme  cliniche 
attenuate,  quando  la  sifilide  si  manifesta  in  esse  durante  la  gravi¬ 
danza  probabilmente  per  lo  choc  en  retour.  Tutto  ciò  deve  lasciarci 
perplessi  e  renderci  meno  corrivi  a  risolvere  questo  quesito  dell’im- 
munità  delle  madri  degli  eredo- sifilitici.  Di  tale  dubbio  qualcuno 
ha  cercato  la  soluzione  perfino  nel  continuo  deposito  di  sperma  nella 
vagina  da  parte  del  padre  sifilitico. 
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Per  quanto  riguarda  le  eccezioni  alla  legge  del  Colles,  si  può, 
.secondo  me,  sia  pensare  ad  un’infezione  realmente  attenuata,  con¬ 
ferita  dal  feto,  con  successiva  guarigione,  sia  ad  un’immunità  con 
remissione  a  breve  scadenza,  per  cui  queste  madri  possono  essere 
contagiate  e  costituire,  in  tale  modo,  delle  eccezioni  alla  legge  sud¬ 
detta. 

La  Wassermann  (’)  —  di  cui  mi  occupo  perchè  indica  per  lo 
più  la  presenza  della  spirocheta  nell’ organismo  —  ha  apportato 
molta  luce  all’intricato  ed  oscuro  problema  della  immunità  e  della 
infezione  acquisita  durante  la  gravidanza,  se  pure  non  ha  portato 
alla  legge  del  Colles  quel  colpo  per  cui  qualcuno  ne  ha  decretato  la 
caduta. 

Esporrò  i  risultati  della  emoreazione  in  quanto  riguarda  que¬ 
sta  legge  per  trarne,  possibilmente,  delle  conclusioni  circa  il  passag¬ 
gio  della  spirocheta  dal  feto  alla  madre,  pur  ammettendo  colla  mag¬ 
gior  parte  degli  autori  che  la  sierodiagnosi  non  sia  una  reazione  spe¬ 
cifica,  nel  senso  stretto  della  parola. 

Il  Bauer  fu  uno  dei  primi  ad  occuparsi  del  problema  del  con¬ 
trollo  della  legge  del  Colles  e  di  quella  del  Profeta  mediante  la 
sierodiagnosi  ed  egli,  in  base  ai  risultati  positivi  ottenuti,  sia  dal 
sangue  di  125  madri  di  figli  eredo-sifìlitici,  apparentemente  sane, 
sia  da  quello  di  127  bambini  con  le  stesse  parvenze  di  salute,  ma  nati 
da  madri  sifilitiche,  ha  concluso  che  le  due  leggi  suddette  sono  errate 
inquantochè  basate  non  su  una  vera  immunizzazione  concezionale,  ma 
su  casi  di  sifilide  latente. 

Knòepfelmacher  e  Lehndorif  in  32  donne,  che  avevano  partorito 
credo-sifilitici  e  che  erano  apparentemente  esenti  da  lue,  ebbero  18 
volte  W  +  cioè  nel  56,2%.  Questi  due  autori  hanno  inoltre  sotto¬ 
posto  alla  sierodiagnosi  116  madri  di  figli  certamente  eredo-luetici, 
dividendole  in  due  gruppi,  nel  primo  dei  quali  hanno  compreso  tutte 
le  madri  che  erano  apparentemente  sane,  ed  hanno  avuto  il  59%  di 
risultati  positivi.  Nel  secondo  gruppo  hanno  compreso  le  madri  di 


(l)  Fra  tutte  le  reazioni  siero-diagnostiche  si  dà  la  preferenza  alla  reazione  del 
Wassermann,  eseguita  nel  modo  originale,  perchè  finora  rappresenta  il  metodo 
più  attendibile  ed  il  più  universalmente  adoperato,  per  quanto  si  consigli  di 
usarlo  non  più  da  solo  ma  insieme  con  altre  reazioni,  specie  con  quelle  cosiddette 
di  flocculazione  (Sach-Georgi,  Meiniche),  che  si  è  convenuto  di  praticare  insieme 
con  la  W.  per  miglior  controllo  e  per  esattezza  maggiore. 
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eredo-sifilitici  sicuramente  sifilitiche  esse  stesse,  e  queste  hanno  dato 
la  W.  +  nel  72  %  dei  casi.  Inoltre  essi  hanno  osservato  in  così 
ricco  materiale  che  le  W.  +  sono  in  ragione  inversa  del  tempo  pas¬ 
sato  dalla  nascita  dell’ credo- sifilitico.  Così,  avendo  fatto  i  loro  esami 
nel  1910,  hanno  visto  che  le  madri  che  avevano  partorito  nel  1905 
davano  solo  il  50  %  di  reazioni  positive,  mentre  quelle  il  cui  sgravo 
era  avvenuto  nel  1909  davano  fino  il  91  %  di  simili  risultati  positivi. 
Ed  anche  questi  due  autori  concludono  che  la  legge  del  Colles  non 
è  vera  e  non  ammettono  che  la  W.  possa  essere  positiva  per  il  pae¬ 
saggio  di  anticorpi  dal  feto  alla  madre,  perchè  tali  anticorpi  si  elimi¬ 
nerebbero  ben  presto  passando  da  un  organismo  piccolo  ad  uno 
più  grande. 

Numerosi  sono  poi  gli  autori  che  in  base  alla  W.  hanno  negato 
la  legge  del  Colles.  Il  Carle,  strenuo  oppositore  della  sifilide  ex  patte , 
quindi  della  legge  del  Colles,  riporta  i  risultati  dei  varii  osserva¬ 
tori.  Fra  essi  noto  il  Thomsen  ed  il  Boas  che  su  19  madri  di  bambini 
sifilitici,  apparentemente  sane,  hanno  trovato  16  volte  la  W.  +  +  +  ; 
l’Engelmann,  il  Pinard  ed  il  Giraud,  che  hanno  avuto  sempre  W.  + 
nelle  madri  con  o  senza  sifilide  apparente.  Il  Rad  ed  il  Plaut  in  alcuni 
casi,  in  cui  il  buono  stato  delle  madri  contrastava  con  la  sifilide  dei 
figli,  hanno  trovato  in  quelle  W.  +  .  Il  Lippmann  ha  trovato  non 
solo  la  W.  +  ma  perfino  la  spirocheta  nella  placenta  di  donne  inso¬ 
spettate  di  sifilide.  Il  Muhsam,  finalmente,  ha  potuto  seguire  per 
mezzo  della  sierodiagnosi  la  sorte  di  due  feti  durante  la  gravidanza 
delle  loro  madri  apparentemente  sane  e  con  W.  +  .  Di  questi  due  feti 
uno  nacque  morto  e  l’altro  con  numerose  manifestazioni  cutanee 
specifiche. 

Il  Wassermann,  basandosi  su  una  statistica  di  60.000  casi,  si 
limita  a  concludere  che  è  dificile  la  trasmissione  diretta  dal  padre 
al  prodotto  del  concepimento;  gli  pare  più  facile  l’infezione  della 
sposa  da  parte  del  coniuge  ed  il  consecutivo  passaggio  della  sifilide 
da  lei  al  feto.  Dufour  e  Huber  hanno  avuto  W.  +  laddove  la  sifilide 
non  si  lasciava  sospettare.  Il  Gioseffi  ha  riferito  nel  1911  due  casi 
clinici  di  madri  —  apparentemente  sane,  ma  ambedue  con  aborti  nel- 
Tanamnesi  —  le  quali  risposero  positivamente  alla  W.  al  pari  dei  ma¬ 
riti  sifilitici  confessi  e  dei  figli  con  manifestazioni  in  atto.  Egli  rileva 
a  tal  proposito  il  valore  che  ha  la  W.  per  svelare  la  sifilide  latente 
e  per  dimostrare  che  tali  madri,  apparentemente  sane,  non  sono 
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immunizzate,  come  pretendeva  il  Colles,  ma  sifilitiche  e,  per  ciò 
solamente,  incapaci  di  contrarre  l’infezione. 

Troppo  lunga  sarebbe  renumerazione  dei  risultati  collimanti  coi 
precedenti.  Fra  questi  alcuni,  come  quelli  del  Gioseffi,  nulla  provano 
contro  la  legge  del  Colles  anche  dal  lato  clinico,  inquantochè  l’anam¬ 
nesi  diceva  già  lo  stato  luetico  di  quelle  donne  prima  della  con¬ 
cezione  di  un  eredo-sifilitico  e  svelava  anche  la  sifilide  dei  padri  : 
ciascuna  madre  era,  in  altri  termini,  sifilitica  prima  che  sopravve¬ 
nisse  la  gravidanza  che  diede  il  prodotto  malato,  il  quale  perciò  nè 
poteva  conferirle  una  nuova  infezione,  nè  poteva  immunizzarla 
in  alcun  modo. 

A  tali  risultati  della  sieroreazione  se  ne  potrebbero  opporre  altri 
ed  io  non  avrei  che  da  ripetere  quelli  già  riferiti  con  le  relative  consi¬ 
derazioni  a  proposito  della  eredità  luetica  ex  patre  e  quelli  del 
Mtiller,  il  quale  ha  ottenuto  W.  negative  in  donne,  che  avevano 
abortito  o  che  avevano  partorito  avanti  termine,  ed  i  cui  mariti  erano 
sicuramente  sifilitici.  Ciò  potrebbe  significare  che  esse  erano  rimaste 
o  indenni  o  immunizzate  dai  feti  e  che  la  sifilide  ereditaria  di  questi 
(la  quale  fu  causa  degli  aborti  o  dei  parti  prematuri)  fosse  di  prove¬ 
nienza  paterna. 

Ma,  ricordando  quale  valore  diagnostico,  tutt’ altro  che  assoluto, 
abbia  la  Wasserman  negativa,  bisogna  bene  indagare  sulla  anamnesi 
specialmente,  prima  di  dichiarare  che  qualche  madre,  la  quale  si 
trovi  nelle  condizioni  suddette,  rientri  nella  legge  del  Colles. 

Poiché  nel  caso  di  certe  madri  apparentemente  sane,  su  cui  si 
basano  parecchie  osservazioni,  dalle  quali,  talora,  si  sono  tratte  con¬ 
clusioni  sulla  legge  del  Colles,  si  può  sempre  obbiettare  che  alcune  di 
esse  fossero  già  sifilitiche  molto  tempo  prima  della  gravidanza  e  che 
perciò  abbiano  dato  quegli  ingannevoli  risultati  siero-diagnostici. 
Esse  non  rientrano  quindi  nel  novero  delle  donne,  per  le  quali  si  può 
presumere  e  discutere  una  vera  immunizzazione  da  parte  del  pro¬ 
dotto  del  concepimento.  In  due  casi  da  me  pubblicati  nel  1924  si 
sarebbe  potuto  invocare  la  legge  del  Colles  anche  dal  punto  di  vista 
sierologico,  mentre  si  trattava  di  due  donne  sicuramente  eredo-lue- 
tiche,  in  base  alla  anamnesi,  non  ostante  il  risultato  della  Wasser¬ 
mann,  in  una  negativa  e  nell’altra  positiva  debole. 

Non  ho  che  da  ricordare  a  tale  riguardo  quale  sia  il  decorso 
della  sifilide  ignorata,  sia  nell’uomo  che  nella  donna  (Martelli)  — 
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segnatamente  in  quest’ultima  —  come  ho  detto  avanti,  specie  quando 
si  tratti  di  sifilide  concezionale  ( choc  en  retour ),  la  quale  non  può 
essere  negata  da  coloro  che,  riconoscendo  la  placenta  come  tramite 
di  sostanze  antitossiche,  ammettono  che  tante  volte  essa  lascia  pas¬ 
sare  la  spirocheta  (virus  filtrabile)  e  conferisce  l’infezione.  Queste 
sifilidi  sono  acefale  (ho  già  detto  come  la  sifilosclerosi  possa  man¬ 
care  nelle  sifilidi  d'emblée  per  l’immissione  diretta  della  spirocheta 
nel  sistema  vasale,  linfatico  o  sanguigno)  ed  hanno  un  decorso 
subdolo  per  cui  restano  ignorate  per  lungo  tempo  e  sono  perciò 
facilmente  occultabili,  in  buona  od  in  mala  fede.  La  W.  giova  in 
qualche  caso  a  svelarle  ;  così  essa  contribuisce  a  ridurre  certamente 
da  una  parte  il  numero  delle  madri  sane  —  di  quelle  cioè  che  si 
suppone  possano  sfuggire  alla  sifilide  ex  foetu  ■ —  e  dall’altra  di 
quelle  madri  che,  secondo  il  Colles,  verrebbero  immunizzate. 

Inoltre  non  è  clinicamente  esatto  negare  l’esistenza  della  sifilide 
laddove  non  sia  stata  diagnosticata  per  lo  innanzi.  Il  Rollet  diceva 
giustamente  :  «  La  syphilis  n'  est  pas  urie  trilogie  ìnvariable  et 
fatale  ».  Si  intende  come  qualche  atto  di  questa  trilogia  possa  essere 
più  corto,  come  nella  sifilide  galoppante,  o  maligna,  e  possa  perciò 
passare  inosservato  (sifilidi  misconosciute,  ignorate,  latenti  ed  asin¬ 
tomatiche)  o  essere  modificato  (sifilidi  atipiche),  o,  come  avviene 
oggidì  specialmente  in  seguito  ai  benefici  effetti  della  cura,  non 
essere  stato  addirittura  mai  rappresentato.  Il  non  essere  stati  spetta¬ 
tori  di  qualcuno  dei  periodi  della  sifilide  non  ci  autorizza  però  a 
negarla. 

La  W.  è  un  buon  mezzo  rivelatore  della  lue;  essa  svelerebbe, 
secondo  la  maggior  parte  degli  autori,  la  presenza  della  spirocheta 
pallida  e  perciò  si  è  concluso  che  non  è  una  reazione  immunitaria  ; 
ma  noi  non  sappiamo  nulla  sul  comportamento  della  W.  di  fronte 
ad  una  immunizzazione  da  siero  (*). 


(?)  Non  si  conosce  ancora  l’intima  natura  della  reazione  di  Wassermann 
per  giudicare  se  essa  sia  oppure  no  una  reazione  specifica.  Il  Burzi  in  un  suo 
lavoro  circa  il  significato  della  W.  dice  che  non  si  sa  se  essa  dipenda  «  dagli  ele¬ 
menti  dei  tessuti  in  distruzione  per  opera  delVinfezione  luetica  »  o  «  da  elementi 
immunitari  ».  Egli  fa  osservare  giustamente  che  contro  il  primo  modo  di  vedere 
starebbero  quei  casi  in  cui  la  W.  è  positiva  in  assenza  di  fatti  clinici  e  di  lesioni 
che  indichino  l’esistenza  o  l’attività  della  lue.  Starebbero  poi  contro  anche  quei 
casi,  per  quanto  eccezionali,  in  cui,  nonostante  lesioni  attive  e  vegetanti,  la  W. 
è  invece  costantemente  negativa  e  quindi  è  attribuita  a  sifilide  maligna  ;  nonché 
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Gli  autori  che  ammettono  la  immunizzazione  sono  ancora  discordi 
neiraffermare  se  anticorpi  o  tossine  passino  dal  feto  alla  madre  e 


i  casi  di  riattivazione  biologica  della  reazione  e  quelli  in  cui,  ad  onta  degli 
effetti  benefìci  della  cura  e  pur  essendo  scomparse  le  lesioni,  la  W.  negativa  (du¬ 
rante  il  periodo  rigoglioso  di  queste)  si  va  rendendo,  sotto  l’azione  della  cura, 
positiva. 

Oltre  le  non  poche  malattie  ed  intossicazioni,  da  me  già  enumerate  avanti, 
che  sono  capaci  di  dare  reazione  di  W.  positiva  e  che  costituiscono  il  cosiddetto 
inferno  delia  W.  la  emoreazione  può  essere  positiva,  all’infuori  dell’esistenza 
della  lue,  in  condizioni  provocate  artificialmente  :  per  esempio  in  seguito  alla 
miezione  di  estratti  alcoolici  di  cuore  e  di  reni  in  siero  normale  di  cavallo  o  dopo 
le  iniezioni  di  latte,  come  ha  dimostrato  il  Cacioppo. 

Riguardo  poi  alla  evenienza,  certo  non  frequente,  di  R.  W.  negative,  in  indi¬ 
vidui  che  si  trovano  in  pieno  periodo  secondario  con  evidenti  efflorescenze  cuta- 
neo-mucose,  sono  notevoli  alcuni  casi,  veramente  dimostrativi.  Così  quello  ri¬ 
ferito  nel  maggio  1926  dal  Donato.  Questa  osservazione  è  interessante  per  i  ri¬ 
petuti  esami  sierologici  e  clinici,  praticati  sull’ammalato  dal  Donato  e  da  un  sie- 
rologo,  nonché  per  il  controllo  clinico  o  sierologico  da  parte  del  prof.  Augusto 
Ducrey.  Altri  casi  simili  sono  stati  pubblicati  dal  Trank’,  dal  Lacapère,  etc.  Essi 
sommano  ad  una  trentina,  che  sono  stati  raccolti  da  Clément  Simon.  D’ultimo, 
in  ordine  di  tempo,  è  quello  riferito  dall’Hudelo  e  dal  Rabut.  Si  trattava  di  un 
individuo  in  piena  roseola  con  W.  negativa.  Infine  bisogna  ricordare  che  tale  pos_ 
sibilità  è  meno  rara  nel  neonato  eredo-luetico,  nel  quale  le  manifestazioni  speci¬ 
fiche  in  atto  contrastano  talora  con  gli  esiti  negativi  delle  siero-reazioni  (Steinert, 
Flassen,  Bruck,  Lemaire  -  rif.  dal  Lombardo  -  v.  «  Patogenesi  della  Sif.  congenita»). 

Il  Ruzzi,  mentre  fa  notare  che  manca  l’immunità  contro  la  lue,  conclude  : 
«  Ciò  però  non  ha  che  un  valore  relativo,  perchè  se  proprio  non  si  può  parlare 
d’immunità  nel  senso  assoluto  della  parola,  prove  sperimentali  seriamente  con¬ 
dotte  ed  osservazioni  cliniche  giornaliere  dimostrano  che  nell’organismo  si  su¬ 
scita  per  l’infezione  un  processo  di  difesa  che  si  traduce  con  una  relativa  refrat¬ 
tarietà  od  immunità  (anergia)  di  grado  più  o  meno  alto  a  seconda  di  speciali  at¬ 
titudini  dell’organismo  stesso  ». 

Ora  noi  non  conosciamo  quali  siano  queste  attitudini  di  difesa  nell’organismo 
della  donna  gestante  e  del  feto,  ma,  per  analogia  con  altre  malattie  infettive  e  per 
i  risultati  sierologici,  da  cui  è  provato  il  potere  di  digestione,  che  ha  il  siero 
delle  sole  donne  incinte  sulla  placenta  (reazione  di  Abdehralden),  è  dato  dedurre 
che  le  cose  non  si  svolgano  nè  come  avvengono  in  vitro,  nè  come  si  esplicano 
nella  sifilide  sperimentale  degli  animali  ed  in  quella  acquisita  dell’uomo. 

A  proposito  della  diversa  reazione  dei  sieri,  il  Linser,  occupandosi  della  sie¬ 
roterapia  delle  dermatosi  pruriginose,  ha  fatto  rilevare  come  si  comporti  diver¬ 
samente  il  siero  della  donna  in  istato  di  gravidanza  rispetto  a  quello  della  donna 
non  incinta  e  come  differente  sia  la  reazione  del  siero  delle  donne  da  quello  degli 
nomini.  Ciò  dimostra  come  vi  sia  molto  da  studiare  e  da  chiarire  nel  campo 
della  sierologia  per  potere  con  sicurezza  affermare  mediante  la  W.  se  possa 
oppure  no  esistere  l’immunità  e  la  trasmissione  di  questa  per  via  utero-placentare 
dalla  madre  al  prodotto  del  concepimento  e  viceversa. 

Il  decorso  della  sifilide  concezionale,  differente  anche  clinicamente  da  quello 
della  sifilide  acquisita,  e  il  comportamento  diverso  anche  della  W.,  che,  come 
vedremo,  non  è  parallelo  nè  tra  madre  e  feto,  nè  in  questo  nei  vari  periodi  della 
vita  extrauterina,  non  autorizzano,  per  lo  meno,  a  negare  in  base  alla  W.  uno 
stato  immunitario  conferito  da.l  sangue  per  la  via  transplacentare,  analogamente 
a  ciò  che,  secondo  le  più  recenti  concezioni,  si  ammette  per  la  tubercolosi,  come 
ho  già  detto  avanti. 
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viceversa.  In  ogni  modo  l’esito  della  W.  quale  reazione  veramente 
specifica  da  antigeno  ad  anticorpo,  non  potrebbe  essere,  in  tutti  i 
casi,  che  uno  solo;  cioè  positivo  sempre,  sia  che  si  ammetta  il  pas¬ 
saggio  dei  germi  —  ai  quali  solamente,  secondo  il  Baisch,  e  non  alle 
sostanze  anticomplementari,  che,  a  parer  suo,  non  passano  dalla 
madre  al  feto  e  viceversa,  sarebbe  legata  la  comparsa  della  W.  posi¬ 
tiva  —  sia  che  si  ammetta  il  passaggio  delle  tossine  e  sia  finalmente 
che  si  ammetta  quello  di  antitossine  o  anticorpi  in  genere. 

Ed  invero  nel  primo  caso  la  spirocheta  funziona  da  antigene  e 
provoca  nell’organismo,  in  cui  affluisce  per  la  via  utero- placentare, 
la  formazione  di  anticorpi;  quindi  si  avrà  W.  +.  E  da  antigene 
agiscono  anche  le  tossine  allorché  per  la  via  utero-placentare  passano 
esse  (secondo  il  Finger  ed  il  Pellizzari)  ;  la  loro  azione  nell’organismo 
infetto  è  sempre  la  stessa,  ossia  formazione  di  anticorpi,  con  lo  stesso 
risultato,  cioè  W.  +  .  E  finalmente,  se  passassero  gli  anticorpi 
direttamente,  ossia  le  antitossine  luetiche  (come  pensano  il  Bar,  il 
Tomsen  ed  il  Boas),  la  presenza  di  questi  anticorpi  non  potrebbe  dare, 
come  nei  due  casi  precedenti,  che  una  W.  positiva.  Fra  le  tre  moda¬ 
lità  non  vi  sarebbe  differenza  se  non  nella  persistenza  degli  esiti 
positivi  della  W.  e  nella  loro  intensità.  Valutazioni  queste  general¬ 
mente  trascurate  e  che,  insieme  con  la  ricerca  della  spirocheta, 
potrebbero  dare  risultati  sicuri. 

Se  si  incominciasse  a  ricercare  la  reazione  di  Wassermann  nelle 
donne,  che  partoriscono  un  eredo-sifilitico,  e  se  le  ricerche  si  prose¬ 
guissero  costantemente  e  periodicamente,  ogni  reazione  positiva  di 
breve  durata  —  che  eventualmente  s’invertisse  in  seguito  —  potrebbe 
far  pensare  o  ad  un’immunizzazione  attiva  debole  o  ad  un’immuniz¬ 
zazione  passiva,  essendo  nella  natura  di  quest’ ultima  forma  di  im¬ 
munità  di  avere  una  breve  durata,  cioè  fino  alla  eliminazione  degli 
anticorpi  introdotti. 

La  W.  positiva  non  ha  quindi  per  sè  sola  valore  decisivo, 
mentre  la  eventualità  più  attendibile  per  avere  negativa  la  Wasser¬ 
mann,  è  quella  in  cui  la  madre  sia  realmente  sana.  E  la  valutazione 
quantitativa  della  Wassermann  quella  che  può  dare  un  criterio 
approssimativo  per  giudicare  se  si  tratti  di  contagio,  ma  tale  valu¬ 
tazione  non  è  stata  da  tutti  scrupolosamente  tenuta  in  conto. 

La  W.  +  avrebbe  certamente  valore  contro  la  legge  del  Colles 
per  affermare  quando  si  tratti  di  contagio  e  non  d’immimizzazione 
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delle  madri  da  parte  del  feto  sifilitico,  qualora  insieme  con  la  sud¬ 
detta  reazione  positiva  venisse  trovata  la  spirocheta  nella  porzione 
materna  delle  placente  di  queste  madri  clinicamente  sane.  La  W. 
dovrebbe  essere  perciò  associata  alla  ricerca  della  spirocheta  nella 
placenta,  nella  quale  è  stata  trovata  da  vari  autori,  come  avremo 
occasione  di  vedere  più  diffusamente  in  seguito,  ma  con  incostanza 
di  reperti  e  con  differenze  notevoli  quanto  a  localizzazioni,  sempre 
però  con  prevalenza  nella  porzione  fetale  della  placenta.  Ma  ben 
s’intende  quante  difficoltà  si  oppongano  nella  pratica  a  tale  ricerca, 
perchè  essa  possa  metodicamente  essere  eseguita  allo  scopo  di  conva¬ 
lidare  i  risultati  della  W.  che  non  possono  con  sicurezza  dirsi  deci¬ 
sivi  da  soli  per  infirmare  la  legge  del  Colles,  che  alcuni  autori  ammet¬ 
tono,  ancora,  parzialmente  (Finger,  Petges).  Questa  non  potrebbe 
certamente  essere  più  sostenuta  qualora  ai  risultati  della  W.  si  potes¬ 
sero  accompagnare  i  reperti  della  spirocheta  nelle  madri  sospette. 

Ma  nei  casi  in  cui  la  legge  del  Colles  può  entrare  in  discussione 
si  tratta  per  lo  più  di  sifilidi  asintomatiche  nelle  quali  è  difficile, 
se  non  impossibile  in  vita,  il  prelevamento  del  materiale  per  la 
ricerca  del  parassita.  Il  primo,  e  credo  unico,  caso  in  cui  nella  madre 
di  un  bambino  eredo-sifilitico,  sana  in  apparenza,  fu  dimostrata  la 
spirocheta,  appartiene  al  Busche  ed  al  Fischer.  Essi  riferiscono  di 
una  donna,  che  aveva  avuto  da  un  vecchio  sifilitico,  mal  curato,  un 
bambino  florido  con  sifiloderma  papuloso.  La  madre,  nutrice  del 
bambino,  non  aveva  alcuna  manifestazione,  tranne  la  caduta  dei 
capelli  ed  una  adenite  epitrocleare  ed  inguinale  destra.  Nel  succo 
di  queste  due  glandole,  estratto  mercè  aspirazione,  fu  trovata  la 
spirocheta. 

*  *  * 

La  LEGGE  del  Profeta,  che  ho  enunciato,  si  presta  alle  stesse 
ipotesi  della  legge  del  Colles  :  i  figli  di  madre  sifilitica  (prima  o 
durante  il  concepimento)  possono  nascere  immuni?  Questa  immu¬ 
nità  è  quale  supponeva  il  Profeta,  e  con  lui  il  Fournier  ed  il  Finger, 
cioè  una  refrattarietà  del  bambino  contro  la  sifilide  per  vera  e  propria 
immunità  acquisita  in  utero?  Oppure  bisogna  ritenere,  coi  più,  che 
si  tratti  in  questi  bambini,  esenti  da  manifestazioni  e  da  stimmate, 
di  sifilide  acquisita  in  utero ,  ma  latente  dopo  la  nascita?  Nel  primo 
caso,  quale  potrà  essere  la  durata  dell’immunità  di  fronte  ad  una 
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possibile  invasione  da  parte  della  spirocheta  durante  la  vita  extrau¬ 
terina? 

Si  possono  ripetere  qui  tutte  le  argomentazioni  già  esposte  per  la 
legge  del  Colles,  solamente  bisogna  avere  presente  l’influenza  di  un 
nuovo  fattore,  cioè  dell’ allattamento  materno. 

La  Wassermann  dà,  negli  eredo-sifilitici,  risultati  poco  sicuri, 
perchè  non  costanti.  Inoltre  un  controllo  clinico  alla  legge  del  Pro¬ 
feta  è  ancora  più  difficile  (quasi  impossibile)  che  per  la  legge  del 
Colles,  a  causa  delle  grandi  difficoltà  nel  poter  seguire  durante  la 
vita  i  nati  da  donne  sifilitiche.  Basterebbe  la  possibilità  di  una  sifilide 
ereditaria  tarda  per  lasciarci  in  dubbio  anche  in  presenza  di  casi 
apparentemente  chiari  ;  perchè  potrà  essere  giudicato  immunizzato 
qualche  bambino  esente  da  manifestazioni,  ma  realmente  sifilitico, 
che  sarà  in  seguito  colpito  da  lesioni  tardive. 

Oltre  alla  eventualità  —  che  è  la  più  frequente  —  di  passaggio 
delle  spirochete,  attraverso  la  placenta,  da  madre  a  feto  e  di  contagio 
in  utero  di  questo,  con  conseguente  immunità  attiva,  ed  oltre  alla 
possibilità,  almeno  teorica,  di  un’immunizzazione  del  feto  per  mezzo 
delle  tossine  e  delle  antitossine  materne,  bisogna  ammettere  anche 
i  casi  di  figli  nati  indenni  da  madri  sifilitiche. 

Per  quanto  sulla  diagnosi  di  figlio  «  sano  »  da  madre  luetica 
restino  sempre  dei  dubbi,  talora  per  la  mancanza  e  tal  altra  per  la 
tardività  delle  manifestazioni  specifiche  ;  pure  quest’eventualità  non 
è  da  escludersi,  specie  in  rapporto  con  le  attenuazioni  del  virus  nella 
madre,  anche  se  questa  non  viene  curata,  ed  in  rapporto  con  l’epoca 
in  cui,  nella  sifilide  post-concezionale,  la  madre  viene  contagiata 
durante  la  gravidanza.  Di  ciò  ci  siamo  occupati  precedentemente  e 
qui  si  può  solamente  ricordare  come  sia  ammissibile  che  da  una 
madre,  contagiata  dopo  il  70  mese,  nasca  un  figlio  sano.  Sotto  tale 
riguardo  risalta  la  differenza  di  comportamento  della  sifilide  materna, 
per  quanto  concerne  la  sua  trasmissibilità  al  feto,  a  seconda  che 
essa  sia  anticoncezionale  (’)  o  concezionale  ed  a  seconda  del  periodo 
della  gravidanza  in  cui,  nella  sifilide  post-concezionale ,  la  madre 
venga  contagiata. 


fi)  Nel  Congresso  di  Lisbona  del  1906  si  venne  a  questa  conclusione  gene¬ 
ralmente  accettata  :  Allorché  la  sifilide  materna  è  anticoncezionale  non  si  trova 
alcun  bambino  sano;  non  uno  si  salva  dalla  morte,  dalla  sifilide  e  dalle  distrofie. 
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S’intende  come  nella  sifilide  anticoncezionale  entri,  quale  ele¬ 
mento  moderatore  della  eredità  da  parte  della  madre,  l’ invecchia¬ 
mento  della  infezione,  oltreché  la  cura  che  per  lo  più  viene  attuata  ; 
e  come  nella  sifilide  coyicezionale  (coito  fecondante  e  contagiante)  ed 
in  quella  post-concezionale  precoce,  che  colpisce  il  feto  durante  i 
primi  5  mesi  di  gravidanza,  il  pericolo  di  sifilizzazione  del  prodotto 
del  concepimento,  per  il  passaggio  di  spirochete,  sia  massimo  fino  al 
quinto  mese  con  una  graduale  diminuzione  nei  due  mesi  successivi 
(6°  e  7°)  e  con  molta  probabilità  che  il  feto  sfugga  al  contagio 
materno  dopo  il  70  mese. 

Però,  in  generale,  in  mancanza  di  stimmate  e  di  lesioni  speci¬ 
fiche,  col  solo  esame  clinico  non  si  può  stabilire,  con  sicurezza, 
all’atto  della  nascita  di  un  bambino  dall’aspetto  sano,  se  esso  sia 
realmente  tale,  se  sia  immunizzato  contro  la  sifilide  o  se  sia  sifilitico 
in  periodo  latente.  Nè  la  W.  ci  dà,  come  vedremo,  sicurezza  maggiore. 

Questi  individui,  nati  da  madri  sifilitiche  e  dall’apparenza  ingan¬ 
natrice,  albergano  oppure  no  la  spirocheta? 

Essi  possono  per  molte  circostanze  trarre  in  errore  e  possono  in 
complesso  essere  : 

i°  -  Bambini  concepiti  dopo  l’8°  mese,  in  un’epoca  cioè  in  cui 
il  passaggio  della  spirocheta  attraverso  la  placenta  è,  se  non  impos¬ 
sibile,  certamente  raro;  perciò  possono  essere  nati  realmente  sani. 

2°  -  Bambini  che  si  trovano  nel  periodo  di  prima  incubazione 
di  una  sifilide  contratta  in  utero  negli  ultimi  mesi  di  gravidanza. 
Perciò  non  hanno  manifestazioni  alla  nascita,  e  possono  non  presen¬ 
tarne  per  molti  mesi  dopo,  specie  finché  agiscono  le  antitossine 
materne,  le  quali  sono  passate  con  la  spirocheta  attraverso  la  placenta 
e  continuano  a  passare,  come  si  vedrà,  col  latte. 

30  -  Bambini  sifilitici  fin  dai  primi  mesi  di  gravidanza  in 
cui  l’evoluzione  del  periodo  esantematico  secondario  abbia  avuto  il 
suo  decorso  in  utero.  In  tali  soggetti  si  può  supporre  una  infezione 
attenuata,  perchè  le  tossine  prodotte  dalla  spirocheta  vengono  neu¬ 
tralizzate  non  solo  dalle  antitossine  elaborate  nell’ organismo  fetale, 
ma  anche  da  quelle  della  madre  sifilitica,  dalla  quale  queste  ultime 
passano  in  grande  quantità  attraverso  il  filtro  placentare. 

Dal  latte  materno,  ricco  non  solo  di  anticorpi,  ma  anche  di 
sostanze  medicamentose  —  allorquando  la  madre  sia  assoggettata 
alla  cura  —  tali  bambini  vengono  poi  immunizzati  e  curati,  in  parte, 
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anche  durante  la  vita  extra-uterina  e  perciò  in  essi  le  manifestazioni 
non  si  hanno  mai  o  si  hanno  molto  tardivamente  (eredo-sifilitici 
tardivi). 

4°  -  Finalmente  bambini  realmente  immunizzati  in  utero ,  la 
cui  immunità  può  essere  temporanea  e  molto  breve,  se  passiva,  ma 
talora  anche  abbastanza  lunga  se  è  conferita  dalle  tossine  materne. 
In  ogni  caso  questi  soggetti,  con  immunità  acquisita  durante  la  loro 
vita  endouterina,  avrebbero  modo  di  essere  vieppiù  immunizzati  per 
mezzo  del  latte  materno  e  non  essere  quindi  recettivi  per  la  spiro¬ 
cheta,  che,  solo  infettando,  può  dire  se  qualcuno  di  tali  individui  sia 
realmente  sano.  Perciò  anche  su  questi  permane  il  dubbio  ed  è  diffì¬ 
cile  pronunziarsi. 

L’azione  immunitaria  del  LATTE,  quale  veicolo  di  anticorpi,  è 
stata  studiata  per  mezzo  della  W.  con  risultati  che  ne  proverebbero 
l'efficacia,  restringendo  ancora  il  valore  e  l’estensione  della  legge 
del  Profeta.  Perchè  la  mancanza  di  manifestazioni  in  bambini  appa¬ 
rentemente  sani  potrebbe  attribuirsi  al  continuo  passaggio,  mediante 
il  latte,  di  antitossine  dalla  madre  al  feto,  per  cui  si  avrebbe  l’atte¬ 
nuazione  —  per  una  vera  cura  sieroterapica  —  dell’infezione  ed  il 
ritardo  delle  manifestazioni  in  bambini  realmente  sifilitici,  anziché 
immunizzati,  in  utero.  Il  latte  avrebbe,  in  altri  termini,  su  questi 
bambini,  un’azione  ritardatrice  delle  manifestazioni  perchè  curativa. 

La  reazione  di  Wassermann,  praticata  sul  latte,  ha  dato  risultati 
non  sempre  concordanti,  ma  dai  quali  si  può  in  generale  dedurre 
che  in  esso  esistano  anticorpi.  Così  il  Thomsen  ha  trovato  la  W.  + 
nel  latte  di  donne  sifiilitiche  le  quali  allattavano,  anche  quando  la 
emoreazione  non  dava  tale  risultato  nel  sangue;  ciò  per  506  giorni, 
dopo  i  quali  la  reazione  suole  scomparire.  L’ha  avuta  però  positiva 
anche  dal  latte  di  donne  non  sifilitiche,  per  quanto  con  intensità 
molto  minore,  e  dal  latte  di  donne,  che  non  allattavano,  per  una  durata 
maggiore  di  8-14  giorni,  dopo  i  quali  la  reazione  scomparve.  Egli  ha 
ottenuto  anche  la  reazione,  negli  ultimi  giorni  della  gravidanza  e 
nei  primi  del  puerperio,  dal  colostro  che  si  può  ricavare  qualche 
giorno  prima  e  dopo  il  parto. 

Il  Grosz  ed  il  Wolk  dicono  invece  che  dal  latte  di  donne  non 
sifilitiche  hanno  avuto  costantemente  l’emolisi  e  non  l’hanno  avuta 
invece  dal  latte  di  donne  sifilitiche. 

Il  Pinard  ed  il  Girauld  hanno  avuto  W.  +  dal  latte  di  donne 
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sifilitiche,  per  la  presenza  di  anticorpi  e  gli  stessi  risultati  hanno 
ottenuto  il  Bab  ed  il  Plaut.  Il  Bab  ha  rilevato  anzi  che  il  latte  delle 
donne  sifilitiche  contiene  anticorpi  e  antigeni,  mentre  nelle  donne 
sane  è  privo  di  ambedue.  Egli  ha  trovato,  la  W.  +  in  quattro  cam¬ 
pioni  di  latte  di  donne  sifilitiche  e  negativa  nel  latte  di  una  donna 
sana,  che  ha  servito  di  controllo.  Più  recentemente  (1927)  W . 
Lipinscki  e  T.  Keller  hanno  praticato  la  W.  contemporaneamente 
sul  sangue  e  sul  latte  di  puerpere  ed  hanno  ottenuto  risultati  con¬ 
cordanti  fra  le  due  reazioni.  Però  la  sieroreazione  data  dal  latte  è 
più  tenace  e  si  ottiene  prima  in  confronto  di  quella  che  si  ha  dal 
sangue. 

Il  Rusca,  su  40  donne,  delle  quali  una  parte  servivano  da 
controllo  ed  erano  perciò  sane,  ha  trovato  che  il  latte,  in  queste 
ultime,  dava  W.  costantemente  negativa,  mentre  nelle  luetiche,  non 
curate  o  scarsamente  curate,  era  positiva  anche  allorquando  l’allat- 
tamento  era  avanzato.  Cosicché  ai  lattanti  sarebbe  conferita  dal  latte 
di  tali  nutrici  una  immunizzazione  passiva  tipica.  E  tale  proprietà 
del  latte,  di  trasportare  sostanze  immunizzanti,  nonché  sostanze 
curative,  è  stata  confermata  dalPEhrlich,  secondo  il  quale  il  latte 
delle  donne  sottoposte  alla  cura  col  salvarsan  conterrebbe,  insieme 
con  tracce  di  arsenico,  anche  anticorpi  e  perciò  esso  avrebbe  un 
potere  immunizzante  grandissimo. 

Finalmente  l’Uhlenhut  ed  il  Mulzer  avrebbero  provato  la  conta¬ 
giosità  del  latte  di  donne  sifilitiche  (il  latte,  precedentemente  nel 
1906,  aveva  dato  risultati  negativi  al  Finger  ed  al  Kandsteiner) . 
Essi  hanno  ottenuto  con  iniezioni  di  tale  secrezione  —  in  cui 
non  era  stata  possibile  la  dimostrazione  microscopica  della  spiro¬ 
cheta  pallida  (virus  invisibile?),  un  sifiloma  nel  testicolo  di  un  coniglio. 
Si  intende  perciò  come  a  fortiori  la  W.  sia  positiva  in  tali  casi  e  come, 
in  bambini  già  immunizzati,  tale  passaggio  di  germi  possa  non  pro¬ 
durre  l’infezione  ;  mentre,  stando  ai  principi  della  vaccinazione  pre¬ 
ventiva,  il  passaggio  dei  germi,  insieme  coi  quali  affluiscono  le 
tossine  e  le  antitossine  materne,  dovrebbe  creare  addirittura  una 
forte  immunità. 

Perciò  tali  bambini  possono  molto  facilmente  non  infet¬ 
tarsi  durante  Y allattamento,  epoca  in  cui  per  lo  più  vengono  visitati 
e  sorvegliati,  e  possono  in  seguito  contrarre  la  sifilide  (se  non  l’hanno 
già)  allorché  cessa  l’allattamento  e  con  esso  l’azione  immunizzante 
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del  latte.  A  tale  proposito  è  degna  di  rilievo  l’osservazione  dell’Oward, 
il  quale  ammette  una  certa  resistenza  del  bambino  solamente  alla 
sifilide  materna  e  non  a  quella  di  altre  nutrici  sifilitiche.  Questo  fatto 
potrebbe  essere,  secondo  me,  spiegato  col  differente  periodo  di  evolu¬ 
zione,  in  cui  può  trovarsi  la  sifilide  delle  nutrici  in  rapporto  al  pas¬ 
saggio  di  quantità  maggiore  o  minore  di  anticorpi  non  solo,  ma  anche 
delle  stesse  spirochete.  Può  darsi  benissimo,  per  esempio,  che  i  casi 
dell’Oward  riflettessero  nutrici  mercenarie  con  sifilide  recente  e  non 
curata,  in  cui  è  da  supporre  facile  il  passaggio  col  latte  di  spiro¬ 
chete  anziché  di  soli  anticorpi  (  e  nelle  quali  esistessero  ai  capezzoli 
lesioni  di  lieve  entità,  quali  manifestazioni  ragadiformi,  che  possono 
facilmente  sfuggire  alla  osservazione  o  non  essere  giustamente  diagno¬ 
sticate)  mentre  nelle  madri  si  trattasse  di  sifilidi  non  recenti  e  proba¬ 
bilmente  già  curate. 

Allorché  si  tratta  di  nati  da  madri  sifilitiche  infettati  dopo 
la  nascita,  noi  ci  troviamo  di  fronte  alle  così  dette  eccezioni  alla 
legge  dei  Profeta.  Il  Bobrie,  che  registra  solamente  ió  di  tali  ecce¬ 
zioni  e  che  le  confuta,  dice  che  é  troppo  scarso  tale  numero  perchè 
possa  avere  valore.  Altri  autori,  come  il  Raymond,  ne  riportano  una 
ventina.  Ma  il  numero  di  tali  casi  è  certamente  maggiore  se  si  pensi 
che  il  solo  Finger  nel  1898  ne  ha  raccolti  21  e  che  l’Oedmansson 
ne  ha  registrati,  nello  stesso  anno,  altri  undici. 

Fra  le  eccezioni  alla  legge  del  Profeta  sono  poi  da  annoverare  gli 
otto  casi  di  sifilide  contratta  al  passaggio ,  di  cui  ho  fatto  menzione 
precedentemente.  Questi  casi  —  restando  ferma  l’ipotesi  inconfuta¬ 
bile  che  da  madri  sifilitiche,  specie  al  primo  concepimento,  possano 
nascere  figli  sani  per  la  integrità  funzionale  della  placenta,  quale 
filtro  perfetto  —  potrebbero  anche  far  pensare  ad  un’immunità  pas¬ 
siva  conferita  dalla  madre  al  feto,  ma  talmente  debole  e  di  così  breve 
durata,  da  essere  già  esaurita  all’epoca  del  parto. 

Questi  40  casi,  circa,  oltre  ad  essere  passibili  di  tutte  le  osser¬ 
vazioni  già  fatte  per  le  madri  a  proposito  della  legge  del  Colles  e  che 
possono  riferirsi  anche  ai  neonati,  ne  comportano  delle  altre.  Innanzi 
tutto  in  alcuni  casi  del  Finger  l’età  del  bambino  era  tale  (seconda 
infanzia)  da  far  obbiettare  che  essi  potessero  essere  nati  immunizzati 
e  che  questa  immunità  fosse  cessata  all’atto  dell’infezione.  E  qui  si 
può  invocare  l’azione  dell’allattamento  materno,  che  può  rendere  pos¬ 
sibile  il  contagio  allorché  cessa.  iVnalogamente  il  Pied  riferisce  un 
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caso  di  sifilide  ereditaria  con  manifestazioni  tardive,  in  cui  un  bam¬ 
bino  si  mostrò  immune  fino  all’età  di  8  mesi,  cioè  mentre  fu  allat¬ 
tato.  Egli  osserva  che,  essendo  oscure  le  leggi  dell’immunità,  non  è 
facile  spiegare  tale  meccanismo  immunitario  e  cita,  per  analogia,  il 
caso  di  un  bambino  debole  e  malaticcio,  che  fu  l’unico  di  un’intera 
famiglia  risparmiato  durante  un’epidemia  di  scarlattina,  perchè  la 
sua  nutrice  era  attaccata  dallo  stesso  male,  al  quale  il  bimbo  avrebbe, 
altrimenti,  certamente  soccombuto. 

All’azione  immunizzante  del  latte  si  possono  riallacciare  le 
eccezioni  alla  legge  del  Profeta  :  si  potrebbe  cioè  trattare  non  di 
bambini  immunizzati  in  utero,  ma  di  bambini  nati  sani  da  genitori 
sifilitici,  in  periodo  di  latenza  probabilmente,  che  contraggono  la 
sifilide  allorché  in  essi  cessa  l’azione  benefica  e  protettiva  del  latte 
materno.  Del  resto,  in  fatto  di  reazioni  immunitarie  nei  bambini  il 
problema  è  ancora  più  oscuro  che  negli  adulti,  perchè  —  come  ho 
già  detto  —  è  risaputo  per  pratica,  ma  non  ancora  spiegato  in 
alcun  modo,  che  i  bambini  fino  al  6°  mese  circa  di  vita  sono  refrat- 
tarii  alle  forme  infettive  epidemico-contagiose. 

Inoltre  possono  fare  parte  delle  eccezioni  tutti  i  casi  contemplati 
innanzi  a  proposito  delle  parvenze  cliniche  ingannatrici  dei  bambini 
nati  da  madri  sifilitiche,  cioè  : 

i1  -  Bambini,  che,  trovandosi  nel  periodo  di  prima  incuba¬ 
zione  di  una  sifilide  contratta  negli  ultimi  mesi  di  gravidanza,  abbiano 
la  manifestazione  iniziale  durante  la  vita  extra-uterina.  Siccome  il 
periodo  di  prima  incubazione  può  variare  da  qualche  giorno  a  più  di  tre 
mesi,  si  intende  quanto  sia  difficile  dire  se  siamo  in  presenza  di  una 
vera  eccezione  alla  legge  del  Profeta  —  cioè  di  contagio  extra-uterino 
con  breve  periodo  d’incubazione  —  o  se  si  tratta  di  contagio  endo- 
uterino  avvenuto  negli  ultimi  mesi  di  gravidanza  con  incubazione 
piuttosto  lunga  e  con  manifestazione  iniziale  durante  i  primi  mesi 
di  vita  extra-uterina.  Nè  in  questi  casi  può  essere  di  aiuto  la  W. 
che  nei  bambini  dà  esiti  non  attendibili  e  che  durante  questo  periodo 
di  prima  incubazione  è  per  solito  negativa  ('). 


(b  Oltreché  per  la  variabilità  della  W.  nei  neonati,  il  giudizio  basato  su 
questa  reazione  potrebbe  essere  erroneo  in  caso  di  precocità  della  reazione  stessa, 
di  cui  bisogna  tenere  conto.  Mentre  in  generale  la  W.  è  negativa  fino  alla  6a  setti¬ 
mana  dalla  inoculazione,  si  può  avere  una  emoreazione  precoce,  secondo  riferisce 
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2°  -  Può  trattarsi  di  bambini  con  sifilide  ereditaria,  la  quale 
abbia  avuto  V evoluzione  del  periodo  primario  e  del  periodo  secon¬ 
dario  in  utero  ed  in  cui  una  manifestazione,  specie  orale,  unica  e 
tardiva,  possa  indurre  in  errore  circa  la  sua  valutazione  ed  essere 
ritenuta  una  lesione  iniziale.  I  risultati  della  W.,  contrad ditorii  come 
vedremo,  chiariscono  ben  poco  anche  questo  caso. 

3°  -  Bambini  nati  durante  il  periodo  di  prima  incubazione, 
durante  il  quale  —  come  è  stato  provato  dal  Queyrat  e  dal  Pinard,  e 
recentemente  dal  Truffi  e  dalla  sua  scuola  —  negli  adulti,  riesce  positi¬ 
va  la  reinoculazione  di  materiale  sifilitico.  In  questi  bambini,  nati  si¬ 
filitici  per  P infezione  ad  essi  trasmessa  dalla  madre  negli  ultimi 
mesi  di  gravidanza,  la  sifilide  non  si  è  ancora  generalizzata,  perciò 
essi  rispondono  negativamente  anche  alla  W.  B’  stato  dimostrato, 
anche  dai  risultati  ottenuti  dal  Levaditi,  che  la  reinfezione  è  pos¬ 
sibile  durante  il  periodo  di  prima  incubazione,  cioè,  in  media,  nei 
'30  giorni  /successivi  all’ innesto.  La  W.,  come  si  è  detto,  è  per 
giunta  negativa  in  tale  periodo  e  ciò  potrebbe  contribuire,  insieme 
con  le  parvenze  cliniche,  a  far  credere  sani  o  immunizzati  questi 
bambini.  Ora,  in  questo  periodo,  nel  bambino,  sifilitico  ed  allattato  da 
una  nutrice  sifilitica,  si  può  avere  un  nuovo  innesto  con  conseguente 
manifestazione  iniziale  ed  ecco  che  si  potrebbe  parlare  di  eccezioni 
alla  legge  del  Profeta,  erroneamente ,  perchè  questo  bambino  non  era 
nè  sano  nè  immunizzato,  ma  realmente  eredo-luetico.  In  questa  ultima 
ipotesi,  se  non  è  il  caso  di  parlare  di  infezione  ex  novo,  non  si  tratta 
però  neanche  di  reinfezione,  ma  più  propriamente  di  superinfezione, 
più  generalmente  ammessa  come  possibile,  purché  il  nuovo  innesto 
avvenga  in  una  sede  lontana  da  quella  della  prima  porta  d’entrata. 

Il  Gaucher,  il  Rostain  ed  il  Sabareanu  hanno  dimostrato  che 
è  possibile  un’ autoinoculazione  a  distanza  ( chancres  successifs  del 
Gaucher).  Come  giudicare  in  tale  caso  se  il  bambino  alla  nascita 
era  sano,  o  immunizzato  o  sifilitico,  quando  è  provato  d’altra  parte 
che  gli  eredo-sifilitici,  —  e  ciò  maggiormente  nel  periodo  di  prima 
incubazione  —  possono  nascere  dimostrando  lo  stato  più  florido  di 


il  Burzi,  il  quale  riporta  i  risultati  del  Reynard,  che  ebbe  la  W.+  già  alla  se¬ 
conda  e  terza  settimana  ;  del  Boas,  che  l’ebbe  positiva  nella  quarta  e  quinta 
settimana  ;  mentre  il  Burzi  stesso  l’avrebbe  avuta  positiva  già  durante  la  seconda 
settimana.  Rsiste  inoltre  un  caso  del  Bruck  che  ebbe  la  W.  +  molto  tempo  prima- 
delia  manifestazione  iniziale  della  sifilide. 
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salute?  Il  bambino  portava  con  sè  la  spirocheta  o  l’ha  ricevuta 
durante  la  vita  extra  uterina?  Questi  sono  gli  interrogativi,  a  cui 
non  possiamo  in  nessun  modo  rispondere  neanche  oggi.  Nè  con 
la  ricerca  della  spirocheta,  che  non  è  facile  attuare,  come  si  inten¬ 
de,  in  questi  individui  esenti  da  manifestazioni;  nè  con  la  Wasser¬ 
mann,  che,  in  tutti  i  casi  suesposti,  non  potrebbe  normalmente  che 
rispondere  in  senso  negativo.  La  Wassermann  inoltre  è  un  mezzo 
infedele,  come  dirò,  per  giudicare  dello  stato  degli  eredo-sifilitici. 

4°  -  Bisogna  infine  dire  che  alle  eccezioni  alla  legge  del  Pro¬ 
feta  si  possono  aggiungere  i  contagi  in  bambini  nati  da  madri  sifi¬ 
litiche,  ma  non  affetti  da  sifilide  in  natura  ( eredità  microbica) ,  bensì 
da  semplice  eredità  tossica  ( eredità  distrofica) ,  che  ho  già  differen¬ 
ziate  fra  loro  ;  cioè  nati  non  infetti  dalla  spirocheta,  ma  con  la 
eredità  iossinica;  cioè  con  una  vera  alterazione  di  terreno,  su  cui 
non  è  difficile  l’attecchimento  del  germe  specifico. 

Questi  bambini  non  sono  nè  sifilitici,  nè  immunizzati,  nè  sani  : 
essi,  al  pari  dei  figli  dei  tubercolosi,  che  sono  stati  definiti  tuber- 
colinizzati,  sono  sifilinizzati  o  luetinizzati  ed,  analogamente  ai  primi, 
che  sono  stati  dichiarati  bacillofili ,  tali  eredo-luetici  sono  —  se  non 
spirochetofili  nello  stretto  senso  della  parola  —  recettivi  in  sommo 
grado  per  i  germi  patogeni  (spirocheta  compresa),  ai  quali  oppongono 
una  resistenza  minima.  Essi  sono  —  come  gli  eredo-alcoolisti ,  ai 
quali  sono  stati  paragonati  dal  Fonguernie  —  pallidi,  gracili,  con 
voce  debole,  atreptici  e  soggiaciono  alle  malattie  dell’infanzia.  Però 
in  essi  nè  l’esame  clinico  più  accurato,  nè  il  criterio  ex  adiuv antibus r 
nè  la  W.  riescono  a  dimostrare  la  sifilide,  la  quale  ha  prodotto  niente 
altro  che  delle  modificazioni  biochimiche,  non  specifiche,  della  cel¬ 
lula  germinativa.  E  questi  sono  veri  casi  di  para-eredo  -  sifilide . 

La  Wassermann,  su  cui  sono  costretto  a  ritornare  e  che,  secondo 
il  Gaucher,  si  dimostra  insufficiente  in  tali  casi,  non  certo  frequenti, 
non  è  in  generale  un  buon  criterio  per  giudicare  della  sifilide  ere¬ 
ditaria  e  quindi  per  controllare  la  legge  del  Profeta.  Essa,  come 
è  stato  provato  da  quasi  tutti  gli  osservatori,  non  solo  non  dimostra 
alcun  parallelismo  di  risultati  fra  madre  e  feto,  ma  varia  nel  neo¬ 
nato  stesso  a  seconda  l’epoca,  più  o  meno  lontana  dal  parto,  in  cui 
viene  praticata. 

Fra  gli  osservatori  che  hanno  rilevato  la  mancanza  di  correla¬ 
zione  fra  la  sifilide  delle  madri  e  la  sifilide  dei  figli,  stando  ai  risili- 
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tati  della  W.  è  il  Gavini,  come  risulta  da  una  sua  relazione  del 
1909  su  ricerche  fatte  nella  Clinica  dermosifilopatica  della  R.  Uni¬ 
versità  di  Bologna  diretta  dal  prof.  Maj occhi.  Egli  ha  avuto  W. 
negativa  in  un  bambino  di  pochi  mesi  la  cui  madre  era  sicuramente 
luetica,  mentre  da  due  madri  di  bambini,  i  quali  avevano  W-  + ,  ha 
avuto  esito  negativo.  Lo  stesso  fatto  hanno  osservato  il  Miiller,  il 
Pinard  insieme  col  Girauld  ed  il  Bunzel,  il  quale  ultimo,  dopo  aver 
rilevato  tale  discordanza,  afferma  che  da  siffatti  risultati  disparati  non 
si  può  trarre  alcuna  conclusione  circa  l’eredità. 

A  queste  osservazioni  si  possono  aggiungere  anche  quelle,  già 
mentovate,  del  Serra  e  del  Gentili,  i  quali  hanno  rilevato  la  discor¬ 
danza  della  W.  tra  madre  e  figlio  a  tale  segno  che  essa  fu  negativa 
nel  funicolo  ombelicale  di  questo  e  positiva  nel  sangue  ricavato  da 
una  vena  del  braccio  materno.  Così  i  nati  da  madri  sottoposte  a 
cure  antiluetiche  possono  presentare  W.  negativa  o  positiva  debole 
alla  nascita  e  positiva  intensa  più  tardi  o  almeno  all’ insorgere  di 
manifestazioni.  Anzi  a  tale  proposito  il  Gaucher,  il  Druelle  ed  il 
Brin  fanno  notare,  riferendo  su  un  caso  di  sifilide  con  manifesta¬ 
zioni  ereditarie  tardive,  che  la  W.  è  costantemente  positiva  solo 
quando  esistono  manifestazioni  specifiche,  mentre  è  negativa  quando 
si  tratti  di  forme  distrofiche.  Il  Ledermann  fa  rilevare  come  nei 
bambini  nati  da  genitori  sifilitici,  ma  senza  sintomi  clinici,  la  W. 
spesso  è  negativa,  pur  avendo  i  genitori  segni  clinici  e  sierologici 
dell’infezione.  Così  avviene  nelle  forme  tardive,  terziarie,  di  eredo- 
sifilide,  in  cui,  trattandosi  di  forme  monosintomatiche  (monosifilidi) 
per  lo  più  la  W.  suole  essere  negativa. 

La  W.  insomma  non  costituisce  un  criterio  sicuro,  anche  per 
la  sua  variabilità,  nel  neonato.  Il  Pennato  cita  a  tale  proposito  i 
risultati  del  Boas  di  Berlino,  che  su  44  bambini  con  segni  di  sifi¬ 
lide,  o  nati  da  madri  sifilitiche,  trovò  la  W.  +  in  20  ed  in  24  W. 
negativa.  Dei  primi  20,  quattro  ebbero  in  seguito  W.  negativa,  senza 
presentare  mai  lesioni  specifiche.  Dei  24  ultimi,  17  non  ebbero  mai 
segni  di  sifilide,  5  ne  ebbero  e,  solamente  allora,  in  coincidenza,  la 
W.  divenne  positiva  ;  gli  altri  2,  pur  avendo  W.  negativa,  presen¬ 
tarono  dopo  la  morte,  avvenuta  a  breve  distanza  dalla  nascita,  sifi¬ 
lide  viscerale.  Il  Pennato  conclude  anch’egli  che  da  una  W.  posi¬ 
tiva  o  negativa  al  momento  della  nascita  non  si  possono  trarre  de¬ 
duzioni  sicure. 
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Il  Gallico  riporta  i  risultati  ottenuti  con  la  Wassermann  in  64 
bambini  del  Brefotrofio  di  Mantova.  In  essi  i  risultati  non  sempre 
furono  concordanti  coi  segni  clinici,  che  attestarono  la  specificità, 
la  quale,  in  qualche  caso,  fu  accertata  alla  necroscopia.  In  33  bam¬ 
bini  vi  fu  parallelismo,  mentre  negli  altri  31  i  risultati  furono 
discordi. 

Il  Thomsen  ed  il  Boas,  nel  loro  lavoro  sulla  Wassermann  nella 
sifilide  ereditaria,  concludono  che  questa  reazione,  negativa  nei  neo¬ 
nati  all’atto  della  nascita,  può  divenire  positiva  durante  il  primo  mese 
di  vita.  Tale  reperto  è  stato  confermato  daH’Halberstaedter,  dal 
M filler,  dal  Reiche,  dal  Leroux  e  da  Leon  Lablé.  Il  Bobrie  lo  spiega 
con  una  teoria  ;  che  cioè  la  deviazione  del  complemento  sarebbe  l’ef¬ 
fetto  di  una  intossicazione  sifilitica  delle  cellule  epatiche.  La  spi¬ 
rocheta  verserebbe  i  suoi  prodotti  tossici  nel  fegato,  che  è  l’organo 
in  cui  tutti  i  veleni  si  accumulano.  Ora  le  tossine  sifilitiche  attac¬ 
cherebbero  le  cellule  epatiche,  le  quali  sotto  l’azione  del  veleno  o 
cesserebbero  di  dare  la  loro  secrezione  normale,  emolitica,  o  secer- 
nerebbero  addirittura  delle  sostanze  antiemolitiche.  E,  come  nella 
sifilide  acquisita  occorrono  molti  giorni  dopo  la  comparsa  dell’ac¬ 
cidente  iniziale  perchè  si  abbia  la  deviazione  del  complemento,  così 
neH’eredo-sifilide  si  dovrebbe  costituire  l’epatite  sifilitica  per  aversi 
l’arresto  dell’emolisi,  ciò  che  si  ha  solamente  qualche  mese  dopo  la 
nascita.  Quest’epatite  non  potrebbe  costituirsi  se  non  nella  vita  extra- 
uterina  perchè  in  quella  endouterina  è  la  placenta,  non  il  fegato, 
l’organo  di  difesa  per  il  feto  e  quindi  in  quella  e  non  in  questo 
si  accumulano  le  sifilitossine.  Allorché,  all’inizio  della  vita  extraute¬ 
rina,  il  fegato  acquista  la  sua  funzione,  allora  solamente  si  ha  la 
reazione  delle  cellule  epatiche  atta  a  produrre  l’arresto  dell’emolisi, 
che  perciò  non  si  può  avere  prima  di  due  mesi  circa  dalla  nascita. 

Il  Bar  fa  notare  che  una  Wassermann  positiva  in  un  neonato 
potrebbe  essere  interpretata  erroneamente  come  segno  di  sifilide, 
mentre  essa  può  essere  legata  alla  presenza  di  anticorpi  passati  dalla 
madre  al  feto  attraverso  la  placenta.  Secondo  il  Bar  ed  il  Daunay 
una  causa  di  errore  potrebbe  risiedere  nell’ittero  dei  neonati,  così 
frequente  (e  non  sempre  specifico,  come  dirò  in  seguito).  Il  sangue 
prelevato  dal  neonato,  non  solo  con  ittero  manifesto,  ma  anche  nel 
periodo  preitterico,  può  dare,  per  il  suo  contenuto  in  prodotti  lipoidi, 
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una  W.  +  anche  in  bambini  perfettamente  sani.  Hanno  anche  in¬ 
fluenza  sulla  WL  del  neonato  le  cure  subite  dalla  madre. 

L’Halberstaedter,  il  Miiller  ed  il  Reiche  hanno  trovato  che  la 
W.  può  essere  positiva  in  bambini  sani  e  negativa  in  bambini  sicu¬ 
ramente  sifilitici. 

Il  Thomsen  ed  il  Boas,  mentre  asseriscono  che  la  W.  +  nelle 
madri  significhi  sifilide  ereditaria  dei  bambini,  dicono  anche  che 
nei  neonati  sifilitici  si  trovano,  nei  primi  giorni  dopo  la  nascita, 
abbondanti  sostanze  anticomplementari  ;  però  queste  possono  essere 
anche  nel  sangue  di  bambini  non  sifilitici  e  quindi  anche  in  questi 
si  può  avere  W.  + . 

Pare  perciò  esagerata,  per  lo  meno,  la  conclusione  del  Knoep- 
felmacher  e  del  Lehndorf,  che  danno  alla  W.  +  in  bambini  creduti 
immuni  e  sani  tale  valore  da  affermare  che  essi  sono  sifilitici  con 
lue  latente,  la  quale  un  giorno  o  l’altro  si  manifesterà.  Io  credo 
che  sia  un’esagerazione  questa,  —  data  l’incostanza  della  W.  nei 
neonati  e  viste  le  cause  di  errori  —  come  quella  del  De  Majeff, 
che  nel  Congresso  di  Medicina  Russo  del  1889,  esagerando  sulla 
portata  della  legge  del  Profeta,  ha  sostenuto  che  l’ immunità  degli 
eredo-sifilitici  si  può  estendere  fino  alla  terza  generazione.  E’  pari- 
menti  un’esagerazione  quella  del  Gluk,  che,  basandosi  su  un  caso 
di  eccezione  alla  legge  del  Profeta,  pretenderebbe  che  i  bambini 
in  apparenza  sani  non  fossero  allattati  dalle  loro  madri  sifilitiche. 
Ognuno  intende  quale  responsabilità  morale  e  medico-legale  deri¬ 
verebbe  da  un  simile  concetto  e  come  ben  dispongano  le  legisla¬ 
zioni  austriaca  e  danese  (1907),  nel  non  far  dare  a  balia  questi 
bambini  —  da  ritenersi  sospetti  —  se  non  dopo  il  terzo  mese  di 
vita,  quando  l’esame  clinico  e  la  W.  possono  essere  condotti  su 
basi  più  sicure  e  più  attendibili. 

I  regolamenti  di  molti  brefotrofi  francesi  estendono  questo  ter¬ 
mine  a  quattro  mesi.  Il  Gaucher  si  è  occupato  di  questo  argomento 
ed  ha  dato  la  seguente  norma,  premettendo  che  la  sifilide  contratta 
dalla  madre  durante  i  primi  cinque  mesi  si  trasmette  in  modo  asso¬ 
luto  al  feto  :  che  se  è  contratta  durante  il  sesto  e  settimo  mese  la 
trasmissione  è  probabile,  mentre  è  l’eccezione  dopo  i.1  settimo  me¬ 
se  :  «  La  conséquence  c’ est  que  quand  une  femme  contraete  la  sy- 
philis  après  le  septième  mois,  Venfant  nait  généralement  sain,  et 
ne  doit  pas  et  re  allaité  par  sa  mère.  D'autre  pari,  comme  il  ne 
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serali  pas  prudent  de  lui  donner  une  nourrice,  on  s* adressera  à 
Vallaitement  artificiel  ». 

La  nostra  legislazione  si  occupò  in  modo  speciale  di  questo 
problema  durante  la  grande  guerra,  allorché  l’eccidio  di  tante  fio¬ 
renti  vite,  che  si  immolarono  per  la  patria,  fece  sentire  la  neces¬ 
sità  di  salvaguardare  le  generazioni  future.  Ed  allora  fu  emanato 
un  regolamento  per  la  profilassi  contro  la  sifilide  da  baliatico  (Di¬ 
sposizioni  sulla  tutela  igienica  del  baliatico  -  Regolamento  legisla¬ 
tivo  4  agosto  1918,  N.  1395),  il  quale  stabilisce  il  principio,  nuovo 
nella  legislazione  italiana,  che  l’esercizio  del  baliatico  sia  soggetto  a 
vigilanza  sanitaria  per  la  tutela  tanto  delle  balie  che  dei  poppanti. 
Perciò  è  prescritto  che  quelle  siano  munite  di  un  certificato  circa 
l’immunità  da  malattie  trasmissibili,  specie  dalla  sifilide,  prima  di 
assumere  il  baliatico  comunque  retribuito.  Kd  un  certificato  me¬ 
dico  si  richiede,  regolarmente,  anche  per  i  bambini,  che  vengono 
affidati  a  balie,  sia  nel  domicilio  di  queste,  sia  nei  brefotrofi  o  nelle 
famiglie  private.  E,  qualora  non  sia  possibile  accertare  che  essi 
siano  immuni  da  sifilide,  è  prescritto  un  periodo  di  osserva¬ 
zione  e  di  indagini  microscopiche  e  biologiche  senza  limite  di  tempo 
fisso,  ma  da  determinarsi  caso  per  caso.  L’ordinanza  ministeriale, 
che  accompagna  il  regolamento,  il  quale  attualmente  è  in  vigore, 
stabilisce  (art.  6)  che  i  lattanti  riconosciuti  affetti  da  sifilide  deb¬ 
bono  essere  allattati  o  dalla  madre  o  da  una  balia  sifilitica  o  arti¬ 
ficialmente. 

M.lle  Sabin  (*)  è  del  parere  che  la  W.  debba  servire  di  guida 
per  l’allattamento  di  questi  bambini.  Quando  essa  è  positiva  i  bam¬ 
bini  siano  allattati  dalla  madre;  ma  se  la  W.  è  negativa  non  con¬ 
viene  che  usare  l’allattamento  artificiale,  praticando  contempora¬ 
neamente  la  cura  specifica,  dappoiché  non  si  può  avere  la  certezza 
che  il  bambino  sia  scampato  alla  sifilide.  Il  Bar  ed  il  Daunay  con¬ 
cludono  al  riguardo  :  1)  che  da  una  sieroreazione  in  un  bambino  appena 
nato  non  si  può  dedurre  che  egli  sia  sano;  2)  che  perciò  non  può 
essere  affidato  ad  una  nutrice  ;  3)  che  bisogna  sorvegliarlo  e  non 
trascurare  la  cura  specifica. 


P)  Il  lavoro  di  M.lle  Sabin  è  basato  su  23  casi  di  sifilide  post-concezionale 
tardiva.  Ella  dimostra  che  in  tutte  le  madri  la  W.  fu  positiva  e  che  16  dei  bam¬ 
bini  la  diedero  subito  positiva,  mentre,  sugli  altri  7,  quattro  la  ebbero  tale  prima 
dei  due  mesi  ed  in  3  rimase  costantemente  negativa,  come  lo  stato  clinico.  Con- 
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Per  ovviare  ai  pericoli  dell’allattamento,  a  Dresda,  nell’Istituto 
per  i  lattanti,  si  è  tentato  l’allattamento  col  latte  di  donna  munto, 
anziché  succhiato  dalle  mammelle.  E  ciò,  a  quanto  pare,  con  buon 
esito. 

La  W.,  come  dice  il  Baisch,  non  basta  da  sola  per  la  diagnosi 
di  sifìlide  ereditaria.  Essa  dovrebbe,  secondo  questo  autore,  essere 
associata  a  ricerche  batteriologiche  sulla  placenta.  E,  sotto  questo 
punto  di  vista,  una  W.  positiva  da  sola  non  ha  valore  assoluto,  men¬ 
tre  lo  ha  il  reperto  positivo  della  spirocheta,  qualunque  sia  l’esito 
della  emoreazione. 

Il  Thomsen  ed  il  Boas,  al  pari  del  Gaucher,  del  Druelle,  del 
Brin  e  del  Eedermann,  fanno  rilevare  che  gli  eredo-sifìlitici  dànno 
W.  +  +  +  sicuramente  quando  presentano  delle  manifestazioni  in 
atto.  E’  eccezionale,  secondo  essi,  il  caso  di  un  eredo  che  dia  rea¬ 
zione  positiva  all’atto  della  nascita  senza  avere  manifestazioni;  ed 
in  tale  caso  la  reazione  sparisce  pochi  giorni  dopo.  La  reazione  può 
essere  negativa  nel  bambino,  mentre  possono  esistere  lesioni  del 
cordone  e  della  placenta  ed  il  bambino  può  avere  in  seguito  delle 
manifestazioni  specifiche.  Perciò  anche  essi  consigliano  di  associare 
la  W.  alla  ricerca  microscopica  della  spirocheta  nel  cordone,  nonché 
nella  placenta,  quando  è  possibile. 

Tutto  ciò  che  si  è  detto  prova  quali  difficoltà  cliniche  si  oppon¬ 
gano  al  controllo  della  legge  del  Profeta  e  come  anche  la  W.  sia 
un  debole  ausilio  e  non  valga  a  distruggere  il  valore  della  sud¬ 
detta  legge,  come  alcuni  pretendono  (*). 


elude  affermando  che  la  sifilide  materna,  concezionale  o  anticoncezionale,  dà  vita 
a  bambini  sifilitici,  i  quali  perciò  non  contraggono  l’infezione  al  seno  materno 
od  a  quello  di  una  nutrice  sifilitica.  Quanto  alla  sifilide  post-concezionale,  am¬ 
mette  che  vi  siano  casi  di  bambini  nati  sani,  in  cui  la  W.  si  sia  dimostrata  nega¬ 
tiva  anche  un  anno  dopo  la  nascita.  Ciò  non  è  ammesso  dal  Bergmann,  dal  Carle, 
dal  Dastros  e  dal  Teissoniere,  che  ritengono  tali  casi  come  sifìlidi  latenti  in  cui 
la  W.  potrà  divenire  positiva  più  tardi. 

0)  Riguardo  al  valore  della  R.  W.  e  di  altre  reazioni  sierologiche  (Sach-Georgi, 
Meinicke,  etc.)  per  quanto  con  valore  inferiore  alla  W.,  credo  utile  riportare  in¬ 
tegralmente  alcune  conclusioni  desunte  dal  Lombardo  (patogenesi  della  sifilide 
congenita)  :  «  a)  nel  feto  la  reazione  può  essere  per  qualche  giorno  dopo  il  parto 
negativa,  o  perchè  l’infezione  può  essere  avvenuta  negli  ultimi  giorni  o  sub  partu, 
od  anche  con  scarsi  germi  che  ancora  si  tengono  latenti  (Rietschel,  Halberstadter, 
Muller,  Reiche,  etc.)  ;  b)  nel  feto,  in  casi  meno  rari  che  nella  sifilide  acquisita, 
può  essere  negativa,  pure  essendovi  manifestazioni  luetiche  in  atto  (Steinert, 
Flassen,  Bruck,  Lemaire)  ;  c)  nel  feto  può  per  contro  essere  positiva  per  passag¬ 
gio  di  sole  reagine  attraverso  la  placenta  (Boas,  Tliompsen,  Rietschel,  etc.)  o  di 
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Essa,  a  preferenza  della  legge  del  Colles,  che  riguarda  sempre 
donne  con  lue  asintomatica,  ha  ricevuto  in  qualche  caso  un  esatto 
controllo  dalla  ricerca  della  spirocheta.  Tale  ricerca,  che  oggi  può 
essere  eseguita  rapidamente  specie  valendoci  dell’ ultramicroscopio, 
che  ci  permette  di  giudicare  anche  della  vitalità  del  parassita,  è 
un  valido  mezzo  per  diagnosticare  alcune  manifestazioni  dubbie 
come  le  intertrigini,  le  forme  eczematose  —  molto  facili  a  verifi¬ 
carsi  nei  sifilitici  in  genere,  tanto  che  Bazin  diceva  :  «  la  sifìlide 
sveglia  V eczema  »  —  e  gli  esantemi,  apparentemente  banali,  fre¬ 
quenti  nei  bambini  e  nei  poppanti  specialmente  e  che  non  sempre 
hanno  aspetto  clinico  ben  chiaro. 

Nè  deve  ritenersi  col  Gallico  impossibile  questa  ricerca  lad¬ 
dove  manchino  le  manifestazioni  cutanee.  Qualora  la  diagnosi  si 
imponesse,  come  nel  caso  di  baliatici  o  per  altri  motivi,  in  presenza 
di  una  W.  negativa  o  positiva  debole,  anziché  fidarsi  dell’aspetto 
florido  di  un  bimbo  nato  da  madre  sifilitica,  s’imporrebbe  la  ricer¬ 
ca  della  spirocheta  e,  qualora  le  lesioni  cutanee  mancassero,  po¬ 
trebbero  anche  essere  provocate  con  vescicatori  o  con  epispastici,  da 
cui  il  Levaditi  ed  il  Petresco  hanno  avuto  risultati  positivi.  Inoltre 
la  ricerca  può  essere  praticata  nelle  varie  secrezioni  in  cui  la  spi¬ 
rocheta  è  reperibile.  Busche  e  Fischer  l’hanno  dimostrata  nell’ uri¬ 
na  di  un  eredo-sifilitico  di  6  settimane,  nel  quale  la  vescica  non 
mostrava  alcuna  alterazione  specifica.  Il  Neisser  ebbe  esito  positivo 
da  una  inoculazione  sperimentale  fatta  col  secreto  nasale  purulento 
di  un  bimbo  affetto  da  corizza  sifilitica.  Il  Babés  ed  il  Panca  hanno 
trovato  la  spirocheta  nel  secreto  del  sacco  congiuntivaie  ;  il  Pasini 
e  l’Entz  nella  cavità  degli  alveoli  polmonari  e  dei  bronchi  e  nel 
lume  delle  glandole  e  dei  condotti  sudoriferi  nonché  in  quello  dei 
tuboli  contorti  del  rene  ;  il  Simmonds  e  lo  Schlimpert  nel  meconio 
e  nel  contenuto  dello  stomaco  e  dell’intestino. 

Ed,  oltreché  in  tutto  questo  materiale,  non  sempre  facile  a  prele¬ 
varsi,  la  spirocheta  può  essere  ricercata  nel  sangue  circolante  degli 


quantità  di  germi  in  dosi  non  infettanti  ;  ma  in  questi  casi  essa  diventa  poi  ra¬ 
pidamente  negativa  e  si  mantiene  tale,  anche  non  ostante  rallattamento  materno,, 
poiché  le  reagine,  abbondanti  nel  colostro,  sono  scarse  nel  latte  (Bab,  Plaut)  ;  d) 
abbastanza  frequentemente  si  ha  discordanza  di  risultati,  talvolta  solo  per  in¬ 
tensità,  fra  sangue  materno  e  fetale,  ed  anche  tra  gemelli  (Cassaube)  sia  per  con¬ 
comitante  infezione,  sia  per  diverso  stadio  della  infezione  stessa,  sia  anche  per 
la  variabilità  di  permeabilità  della  placenta. 
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eredo-sifìlitici.  Essa  è  stata  poi  dimostrata  nella  milza  e  nelle  ghiandole 
linfatiche  sia  superficiali  (Babes  e  Panea,  Hoffmann,  Schaudinn, 
Raffaeli)  che  profonde  (Feuilleé,  Siebert).  E  mercè  punture  esplo¬ 
rative  si  possono  avere  esiti  positivi  anche  in  bambini  apparente¬ 
mente  sani  ed  esenti  da  qualsiasi  manifestazione  cutaneo-mucosa  ; 
bene  s’intende  allorché  la  W.  fosse  dubbia  e  costringesse  a  tale 
ricerca.  Ciò  può  accadere  nei  casi  di  latenza,  in  cui  specie  gli  organi 
emopoietici  albergano  l’agente  specifico  della  sifilide.  E’  appunto 
in  queste  forme  latenti  di  eredo- sifilide  che,  secondo  il  Revaditi 
ed  il  Roché,  le  spirochete  sono  più  scarse,  mentre  sono  più  abbon¬ 
danti  nelle  forme  acute,  precoci  e  spesso  mortali.  In  quelle  le  mani¬ 
festazioni  possono  esplodere  dopo  lungo  tempo  e  perciò  più  dili¬ 
genti  e  rigorose  debbono  essere  le  ricerche  in  tali  casi  di  lue  splan¬ 
cnica,  in  cui  un  bambino  sifilitico,  apparentemente  sano,  potrebbe 
essere  affidato  ad  una  nutrice  e  riuscire  in  seguito  pericoloso. 

Allorché  era  sorta  una  certa  fiducia  nella  cultura  della  spiro¬ 
cheta  pallida  in  mezzi  anaerobi,  pareva  si  potesse  sperare  che  le 
due  leggi  sopra  enunciate  (ridotte,  ma  non  distrutte,  dagli  altri 
mezzi  d’indagine)  mercè  la  reazione  alla  luetina  potessero  subire 
un  controllo  più  sicuro.  Secondo  il  Noguchi  la  cutireazione  si  dimo¬ 
strava  costantemente  positiva  nella  massima  parte  degli  eredo-sifi- 
litici.  E  ciò  che  pareva  più  interessante  si  era  che  la  cura,  anche 
energica,  non  modificasse,  stando  ai  risultati  di  questo  A.,  la  rea¬ 
zione  ;  al  contrario  di  ciò  che  avviene  nella  Wassermann,  la  quale 
—  a  prescindere  dal  fatto  che  non  si  può  ritenere  una  reazione  stret¬ 
tamente  specifica  —  risente  l’azione  della  terapia  antiluetica,  mentre 
può  mancare  anche  quando  la  spirocheta  è  nell’organismo. 

In  ciò  dissente  il  Gavini,  che,  avendo  esperimentato  la  cuti- 
reazione  alla  luetina  nella  clinica  dermosifilopatica  della  R.  Uni¬ 
versità  di  Bologna,  conclude  che  la  reazione  può  essere  influenzata 
dalla  cura.  Ra  luetina  svelerebbe,  in  ogni  caso,  secondo  il  Nogu¬ 
chi,  la  presenza  della  spirocheta.  I  risultati  non  sono  ancora  defini¬ 
tivi  nè  concordi.  Il  Fischer  ed  il  Klausner  confermano  col  Jol- 
trein,  col  Baermann  e  con  l’Heinemann  i  risultati  del  Noguchi. 

Il  Gavini,  pur  dando  alla  cutireazione  un  valore  specifico,  sem¬ 
pre  col  criterio  della  valutazione  quantitativa  delle  reazioni,  dice 
che  essa  «  non  raggiunge  però  mai  il  tasso  di  reazioni  positive  dato 
dalla  sierodiagnosi  di  W.  »  e  che  «  può  costituire  un  efficace  com¬ 
plemento  della  reazione  di  Wassermann  ».  Altri  autori,  come 
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Frank  ed  Althoolz,  dicono  che  è  difficile  valutare  la  reazione  dalle 
semplici  constatazioni  di  essa  sulla  cute.  Tali  constatazioni  hanno 
sempre  il  difetto  di  essere  subbiettive  e  non  bene  commisurabili 
in  rapporto  con  la  intensità  delle  reazioni. 

Il  Boas  ed  il  Ditlensen,  il  Burnier  ed  il  Pautrier,  il  quale  ulti¬ 
mo  ha  eseguito  delle  ricerche  col  Eevaditi,  mostrano  dubbii  sulla 
specificità  di  tale  reazione.  Da  essa,  quale  reazione  immunitaria, 
però,  è  da  sperare  un  controllo  valido  per  la  sifìlide  —  come  si  veri¬ 
fica  con  la  tubercolina  per  la  tubercolosi  —  sia  mercè  reazioni  locali, 
sia  mercè  reazioni  generali,  usando  il  metodo  delle  iniezioni  ipo¬ 
dermiche. 

E  la  cultura  della  spirocheta,  allorché  sarà  resa  più  pratica 
e  più  agevole,  ci  darà  ancora  modo  di  impiegarne,  a  scopo  diagno¬ 
stico,  il  materiale  per  la  prova  della  siero-agglutinazione  del  Widal 
e  per  quella  batteriolitica  del  Pfeiffer. 

Queste  due  prove,  sebbene  siano  state  tentate  nella  sifilide,  come 
riferisce  lo  J oltrein,  non  sono  assurte  ancora  a  metodi  esatti  di  dia¬ 
gnosi,  perchè  non  si  possono  avere  risultati  attendibili  dalla  cul¬ 
tura  della  spirocheta,  tanto  difficile  ad  ottenersi  da  costituire,  fino¬ 
ra,  una  vera  curiosità  di  qualche  laboratorio  molto  bene  attrezzato 
e  riccamente  dotato,  come  V Istituto  Rockefeller  di  New  York.  Dà 
è  stata  ottenuta  dal  Noguchi,  mentre  a  qualcuno  (Joltrein)  non  è 
stato  possibile,  pur  avendo  seguito  scrupolosamente  le  istruzioni  del 
Noguchi  stesso.  Perciò,  finora,  questo  solo  sperimentatore  ha  po¬ 
tuto  fornire  la  luetina. 

Io,  al  pari  di  pochi  altri,  debbo  alla  cortesia  del  Noguchi  se 
ho  potuto  istituire  alcune  prove  di  controllo,  che  ho  pubblicato  nel 
1918  (v.  il  Policlinico  voi.  XXV  -  M.  -  1918).  Dai  miei  esperimenti, 
eseguiti  su  6-  sifilitici,  ho  avuto,  con  la  luetina,  esiti  negativi  in 
59  casi  (47  reazioni  nettamente  negative  e  12  fruste).  Noto  che 
nei  due  soli  eredo-sifilitici  sottoposti  alla  suddetta  reazione  gli  esiti 
furono  negativi.  I  risultati  miei,  discordanti  da  quelli  di  altri  spe¬ 
rimentatori,  specie  americani,  non  mi  hanno  autorizzato  a  venire 
a  conclusioni,  sia  per  il  numero  relativamente  esiguo  di  casi  (spe¬ 
cie  di  sifilitici  terziari  in  istato  di  latenza  e  eredo-sifilitici,  che, 
secondo  il  Noguchi,  sogliono  dare  reazioni  positive  alla  luetina),  sia 
per  un  probabile  deterioramento  della  luetina,  la  quale  deve  essere 
tenuta  in  luogo  fresco,  mentre,  durante  la  traversata  dell’Atlanti¬ 
co,  quella  inviata  a  me  aveva  risentito  gli  effetti  del  caldo. 


Capitolo  V 


LA  SPIROCHETA  E  LE  SUE  TOSSINE  IN  RAPPORTO  CON  LA  FECON¬ 
DITÀ,  CON  LE  ANOMALIE  DEL  DECORSO  DELLA  GRAVIDANZA 
(ABORTI,  PARTI  PREMATURI,  MACERAZIONE),  CON  LA  TERATO- 
GENESI  ( STIMMATE  DISTROFICHE  E  MOSTRUOSITÀ )  E  CON  LA 
POLIMORTALITA  INFANTILE  NELLE  FAMIGLIE  SIFILITICHE. 


Prima  di  esporre  i  risultati  ottenuti  dalla  ricerca  della  spiro¬ 
cheta  nei  vari  organi  degli  eredo-sifìlitici  è  opportuno  dire  della 
influenza  che  questo  germe  ha  sulla  vita  e  sulla  vitalità  del  pro¬ 
dotto  del  concepimento  ed  esporre  le  modificazioni  che  esso  può 
apportare  alla  struttura  di  questo. 

La  spirocheta  può,  innanzi  tutto,  troncare  la  discendenza  dei 
sifilitici  mercè  la  sterilità ,  nella  donna  per  lesioni  delle  ovaie,  degli 
annessi  e  dell’utero,  e  nell’uomo  per  orchiepididimiti  —  lesioni, 
che  si  hanno  per  lo  più  tardivamente  specie  in  seguito  a  processi  gom¬ 
mosi,  ma  che  possono  manifestarsi  anche  precocemente,  durante  il  pe¬ 
riodo  secondario,  come  l’epididimite  del  Dron.  Perciò  la  spirocheta 
può  uccidere  le  cellule  germinative  in  seno  alle  stesse  ghiandole 
seminali  o  distruggere  la  parte  funzionante  di  queste.  Essa  può 
inoltre  agire  nel  produrre  la  sterilità  anche  mercè  la  sua  azione 
tossica,  che  si  esplica  sulle  uova  e  che  può  arrestare  la  spermato- 
genesi,  in  analogia  con  ciò  che  il  Todde  ha  affermato  per  l’alcoolismo. 

Si  intende  quindi  da  quali  cause  possa  avere  origine  la  steri¬ 
lità  :  non  per  l’influenza  della  sifilide  sullo  stato  generale  (clorosi, 
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diabete  ecc.),  ma  per  la  sua  azione  quale  affezione  locale  delle  ghian¬ 
dole  genitali  in  genere  e,  nel  caso  delle  ovaie,  —  come  scrive  lo 
Sfamerò  (pag.  180-181  1.  c.)  —  per  una  invasione  di  queste  da  parte 
del  treponema  ;  «  cosicché  può  aversi  un  disturbo  funzionale  0  ana¬ 
tomico  di  questi  organi ,  sia  duraturo,  sia  temporaneo  ».  Kgli  ricor¬ 
da  che,  secondo  il  Laffont  :  «  la  natura  sifilitica  di  certe  ovaie  mi¬ 
crocistiche  tende  ad  essere  ammessa  sempre  più  ». 

Tratterò  in  altra  parte  di  questo  lavoro,  quando  parlerò  della 
discendenza  degli  eredo-luetici,  dell’influenza  che  la  spirocheta  — 
della  quale  il  Levaditi  ha  dimostrato  la  predilezione  per  gli  epiteli 
in  genere  —  può  esercitare  sulle  ghiandole  seminali  degli  eredo- 
sifilitici  (x)  e  sulla  loro  discendenza.  Per  quanto  riguarda  gli  eredo- 
sifilitici  di  prima  generazione,  tratteggerò  per  ora  i  pericoli,  ai  quali 
essi  vanno  incontro  fin  dall’inizio  della  vita  endouterina. 

La  spirocheta,  oltreché  causare  la  morte  o  la  distruzione  dei- 


fi)  L’Imparati  sostiene,  basandosi  sul  numero  delle  gravidanze  in  alcune  fa¬ 
miglie  di  eredo-sifìlitici,  che,  invece  della  sterilità,  si  abbia  in  questi  una  non  tra¬ 
scurabile  fecondità.  Ciò  a  prima  vista  può  sembrare  vero  ed  esatto  se  si  tenga 
conto,  come  ha  fatto  l’imparati,  solo  del  numero  dei  concepimenti.  Ma  non  è  que¬ 
sto  numero  che  bisogna  avere  presente,  sibbene  la  percentuale  di  coppie  sterili  fra 
le  famiglie  eredoluetiche  in  paragone  della  stessa  percentuale  nelle  famiglie  non 
sifilitiche.  Questo  computo  ha  valore  per  determinare  la  frequenza  della  sterilità, 
mente  l’altro,  seguito  dall’Imparati,  é  illusorio.  Ksso  trae  in  errore  per  il  fatto 
che,  avvenendo  nelle  famiglie  eredo-sifilitiche  (lo  stesso  dicasi  per  la  sifìlide  ac¬ 
quisita)  molti  aborti  e  parti  prematuri,  nonché  molte  gravidanze  composte  (ge- 
mellari  e  trigemellari)  il  numero  delle  gravidanze  ed  anche  dei  nati  può  essere 
—  anzi  per  lo  più  è,  —  di  molto  superiore  a  quello  dato  da  coppie  non  inquinate 
dalla  sifilide,  in  cui  le  gravidanze  arrivano  a  termine  e  ad  esse  segue  il  periodo 
di  allattamento  (durtnte  il  quale  per  lo  più  la  fecondazione  non  avviene)  dei 
nati,  vivi  e  vitali.  Cosicché,  mentre  le  coppie  sane  e  normalmente  riproducentisi 
frappongono  due  anni  in  media  fra  una  gestazione  e  l’altra  (durata  complessiva 
della  gravidanza  e  dell’allattamento),  le  coppie  sifilitiche  non  fanno  che  ripetere 
aborti  su  aborti  e  parti  prematuri,  a  breve  intervallo  (per  fino  due  o  tre  in  ut; 
anno)  senza  conseguente  allattamento;  perciò  esse  appaiono  più  feconde. 

Le  gravidanze  composte  possono  poi  dare  un  numero  enorme  di  nati,  così 
il  Watson  riporta  il  caso  fenomenale  di  una  coppia  sifilitica  che  in  22  mesi  ha 
avuto  6  figli  in  seguito  a  parti  gemellari.  Molti  esempi,  che  io  stesse  riporterò 
nello  svolgimento  di  questo  lavoro,  dànno  la  prova  della  apparente  iperfecondità 
dei  sifilitici  in  genere  (ciò  può  valere  per  gli  eredo-sifìlitici)  ;  ma  non  valgono 
a  negare  che  la  sifilide  (ereditaria  o  acquisita)  possa  essere  causa  di  sterilità. 

Certo  l’imparati  ha  ragione  stando  al  valore  assoluto  delle  cifre  che  con¬ 
cernono  i  concepimenti.  Ma  occorrerebbe  che  fosse  compilata  una  statistica, 
nella  quale,  per  via  di  comparazione,  si  dimostrasse  la  differenza  di  fecondità 
fra  le  coppie  sane  e  quelle  sifilitiche.  La  mancanza  di  una  simile  statistica  non 
permette  che  delle  induzioni,  basate  sui  casi  clinici,  che  frequentemente  vengono 
pubblicati. 
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l’ovulo  e  dello  spermatozoo  con  conseguente  sterilità  (che  secondo 
le  statistiche  del  Simpson,  dello  Spencer-Wells  e  del  Sims  è  del 
10-15  %  nella  sifilide  coniugale),  allorché  la  fecondazione  dell’ovulo 
sia  già  avvenuta,  può  essere  causa  di  aborto.  Si  può  dire  anzi  che 
sifilide  e  gravidanza  si  aiutino  ad  aggravarsi  vicendevolmente,  e  che, 
in  tale  stato  fisiologico  della  gestazione,  la  spirocheta  trovi  un  terreno 
molto  propizio  per  prosperare  e  per  invadere  da  una  parte  l’orga¬ 
nismo  materno  e  dall’ altra  —  con  maggiore  facilità  —  l’organismo 
del  frutto  del  concepimento,  ancora  in  germe  e  perciò  privo,  quasi, 
di  difese,  determinandone  la  morte  e  la  espulsione. 

Gli  aborti  sono  così  spesso  causati  dalla  sifilide  da  giustificare 
il  giudizio  del  Bar,  che  l’ha  definita  «  la  plus  grande  avorteuse  ». 
Lo  Sfameni  fa  rilevare  come  lo  stato  gravidico  aggravi  la 
sifilide  nella  sua  sintomatologia,  sia  nel  periodo  iniziale  (sifilomi 
iniziali  estesi,  escavati,  di  colore  scuro,  violetto,  resistenti  alle  cure, 
con  tendenza  alla  ulcerazione  ed  al  fagedenismo,  con  decorso  lun¬ 
ghissimo,  talora  per  tutta  la  gravidanza),  sia  per  alcune  manifesta¬ 
zioni  secondarie,  come  per  esempio  quelle  pigmentarie  (collana  Ve- 
neris)  e  quelle  con  sede  nei  genitali,  dove  acquistano  un  aspetto  di¬ 
verso,  per  il  volume  e  per  la  tenacia.  Inoltre  egli  fa  rilevare  che  la 
febbre  sifilitica  del  periodo  secondario,  quando  coincide  con  la  gra¬ 
vidanza,  assume  un  decorso  più  lungo  e  raggiunge  gradi  più  alti, 
a  tipo  intermittente,  con  esacerbazioni  vespertine. 

I  sintomi  della  sifilide  vengono,  insomma,  aggravati  dalla  gra¬ 
vidanza.  La  ragione  di  ciò  risiede  in  uno  stato  di  minore  resi¬ 
stenza  della  gestante  o  in  una  esaltazione  del  virus ,  per  quanto  riguar¬ 
da  lo  stato  generale.  Invece  l’aspetto  veramente  vegetante  delle  le¬ 
sioni  specifiche  nelle  regioni  dei  genitali  di  donne  in  gestazione,  di¬ 
pende  da  cause  locali,  poiché  è  da  attribuirsi  alla  iperemia  attiva 
o  passiva  :  più  spesso  passiva,  perchè  le  lesioni  suddette  sono  più 
gravi  specialmente  quando  appaiono  dopo  il  quarto  o  quinto  mese, 
a  differenza  di  quelle  che  si  manifestano  nei  mesi  precedenti.  L  ciò 
risulta  tanto  più  chiaro  pel  fatto  che,  dopo  il  parto,  tutti  questi  sin¬ 
tomi  si  affievoliscono  o  si  dileguano  addirittura  a  tal  segno  da  dare 
l’impressione  di  un  rapido  miglioramento  della  sifilide  durante  il 
puerperio. 

Fra  le  complicazioni  della  gravidanza  da  attribuirsi  alla  sifili¬ 
de  è  anche  l’albuminuria. 
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Bene  si  intende  poi  quale  favorevole  condizione  costituisca,  nel 
dare  il  sopravvento  alla  spirocheta,  lo  stato  di  minorata  resistenza, 
sopra  accennato,  nel  quale  viene  a  trovarsi  l’organismo  delle  gestan¬ 
ti,  specie  in  occasione  del  primo  concepimento,  che  è  per  lo  piu  anche 
quello  in  cui  la  sifìlide  infetta  le  spose,  oligoemiche  per  effetto  della 
gestazione,  e,  perciò  meno  difese  contro  le  infezioni  in  genere.  D’al¬ 
tra  parte  tutte  le  malattie  e  precipuamente  la  sifilide,  quale  morbo 
costituzionale,  non  fanno  che  aumentare  ed  aggravare  lo  stato  di 
depauperamento,  al  quale  l’organismo  delle  gestanti  può  andare 
incontro.  D’anemia  delle  gravide  si  somma  con  quella  del  periodo 
secondario,  in  cui  si  trova,  per  lo  più,  la  sifilide  di  queste  donne, 
le  quali,  certo,  non  possono  bastare  alla  difesa  propria  ed  a  quella 
del  prodotto  del  concepimento,  che  esse  debbono  contemporaneamente 
formare,  far  crescere  ed  alimentare.  Pertanto  l’aborto,  molto  spes¬ 
so,  dimostra  l’inanità  di  tale  difesa. 

B  che  sia  il  periodo  secondario,  per  lo  più,  quello  in  cui  la  sifi¬ 
lide  si  trova,  allorché  gli  aborti  sono  più  frequenti,  è  un  fatto  acqui¬ 
sito  per  l’esperienza  clinica  ed  in  rapporto  all’età  delle  donne,  che, 
quando  normalmente  suole  verificarsi  il  periodo  terziario,  dopo  molti 
anni  dal  contagio,  non  sono  più  in  età  da  procreare. 

E’  provato  che  agli  aborti  seguono  i  nati  morti  e  successiva¬ 
mente  i  parti  prematuri,  a  mano  a  mano  che  la  lue  va  invecchiando 
ed  a  misura  che  il  virus  si  esaurisce,  quasi  spontaneamente  e  tanto 
più  rapidamente  per  quanto  la  cura  interviene  più  sollecita  e  più 
intensa. 

Da  scoperta  della  spirocheta  ha  confermato  tale  osservazione 
clinica,  su  cui  è  basata  la  nota  legge  del  Kassowitz  e  del  Diday, 
perchè  ha  dimostrato  che  i  casi  di  spirochetosi  (vere  setticoemie 
da  spirochete)  nei  feti,  con  morte  e  macerazione  degli  stessi  e  con 
consecutiva  interruzione  della  gravidanza,  coincidono  col  periodo 
florido  della  lue  dei  genitori  —  della  madre  per  lo  più  —  specie 
quando  nessun  mezzo  terapeutico  sia  stato  ancora  attuato. 

D’  aborto  può  essere  sia  di  origine  materna,  e  questo  è  il  caso 
più  frequente,  sia  di  origine  paterna.  Per  ciò  che  si  è  detto  avanti 
circa  la  ereditarietà  della  sifilide  ex  patre,  ben  s’intende  quale  sia 
la  difficoltà  di  stabilire  quante  volte  agisca  la  sola  influenza  della 
lue  paterna  nel  determinare  l’aborto  in  una  madre  perfettamente 
sana.  Il  Fournier,  in  base  alla  sola  indagine  clinica,  ha  trovato  il 
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41  %  di  aborti  e  di  parti  prematuri  nelle  famiglie  in  cui  il  solo 
padre  era  sifilitico.  Questa  percentuale  si  eleva  ancora  allorché  la 
sifilide  del  prodotto  del  concepimento  sia  di  origine  materna  ed  anche 
più  quando  sia  biparentale  f1).  In  tali  casi  la  spirocheta  non  è  sola- 
mentemente  nell’  embrione  o  nel  feto,  ma  anche  nell’  organismo 
materno,  sempre  quando  la  sifilide  della  gestante  sia  recente  e  nes- 
cuna  cura  sia  intervenuta.  E  mentre  nel  caso  di  sifilide  esclusiva- 
mente  ex  patre  il  feto  infetto  può  essere  più  efficacemente  difeso 
dalla  madre  sana  contro  la  spirocheta  ed  i  suoi  prodotti;  nel  se¬ 
condo  caso  i  poteri  di  difesa  della  madre  sifilitica  sono  per  lo  più 
scarsi  e  possono  esaurirsi  presto  nella  lotta  che  l’ organismo  di  lei 
sostiene  contro  il  parassita.  Perchè,  se  è  vero  che  dalla  madre  sifi¬ 
litica  passano,  attraverso  la  placenta,  gli  anticorpi,  non  è  men  ve¬ 
ro  che  passano  anche  le  spirochete  e  le  endotossine,  le  quali  han¬ 
no  facilmente  il  sopravvento  sull’ organismo  embrionale  o  fetale, 
mal  nutrito  e  indifeso- 

Inoltre  mentre  per  Vaborto  ex  pdtre  il  meccanismo  è  per  lo 
più  uno  solo,  cioè  la  morte  e  la  consecutiva  espulsione  del  prodotto 
del  concepimento,  spesso  macerato  ;  nel  caso  di  aborto  per  sifilide 
ex  nùatre  (ancora  più  se  biparentale)  a  tale  meccanismo,  la  cui 
possibilità  è  più  frequente,  si  aggiungono  tutte  le  cause  derivanti 
da  lesioni  placentari  nonché  da  manifestazioni  specifiche  a  carico 
delle  pareti  uterine,  degli  annessi  e  dei  genitali  esterni  della  madre. 

Però ,  riguardo  al  valore  etiologico  della  sifilide  nella  deter¬ 
minazione  delP  aborto,  non  bisogna  esagerare.  L’aborto  deve  costi¬ 
tuire  un  segno  prezioso,  da  non  trascurarsi  mai  nelle  ricerche 
anamnestiche,  ma  non  deve  essere  elevato  a  segno  sicuro  di  sifili¬ 
de  nei  genitori.  Molto  discordi  sono  i  pareri  e  le  statistiche  degli 
autori  in  proposito  e  —  pure  ammettendo  tutti  l’influenza  nefasta 
che  la  lue  esercita  sul  compimento  della  gravidanza  —  le  percen- 


(b  II  Fournier  ( IXhérédité  syphilitique,  pag.  89,  da  più  di  500  osservazioni,  ha 
tratto  le  seguenti  percentuali,  che  mostrano  quale  influenza  abbia  la  sifilide  sul 
feto,  a  seconda  che  essa  sia  di  origine  paterna,  materna,  o  biparentale  : 


%  di  nocività  %  di  mortalità 


Eredità 

paterna 

esclusiva 

37 

28 

Eredità 

materna 

esclusiva 

84 

60 

Eredità 

mista 

92 

68.5 
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tuali  degli  aborti  in  sifilitici  si  aggirano  intorno  al  io  %  sulla  to¬ 
talità  degli  aborti  in  genere  (l). 

L’aborto  avviene  in  ogni  caso  più  o  meno  violentemente  per 
alterazioni  locali  della  mucosa  uterina,  la  quale  diventa  sede  di  un 
processo  di  endometrite  emorragica.  Si  intende  come  questo  pro¬ 
cesso,  che  si  ha  nel  decorso  del  vaiuolo  e  di  altre  malattie  esante¬ 
matiche,  sia  frequente  specialmente  nel  periodo  secondario  della 
sifilide  (più  raro  in  quello  terziario,  per  lesioni  gommose)  le  cui 
manifestazioni  provocano  nell’utero  gravido,  sul  quale  lo  sviluppo 
vasale  della  decidua  è  enorme,  lo  scollamento  dell’uovo  e  le  con¬ 
trazioni  uterine  con  conseguente  emissione  del  prodotto  del  conce- 
pimento.  In  tale  meccanismo  è  manifesta  l’azione  che  può  avere 
la  spirocheta  quale  produttrice  delle  lesioni  locali  e  quale  elabora - 
trice  delle  tossine,  che  possono  determinare  le  lesioni  suddette.  Per¬ 
tanto  lo  Sf ameni,  dopo  di  avere  esaminato  l’influenza  della  lue 


(l)  Il  Mariani,  il  quale  rileva  che  le  percentuali  fornite  al  riguardo  dai  sifilo- 
grafi  sono  più  elevate  di  quelle  degli  ostetrici,  riferisce  :  «  Il  Napier  vorrebbe 
riportare  la  percentuale  degli  aborti  sifilitici  a  non  più  del  9  %  della  totalità  :  il 
Turazza  abbassa  ancora  questa  cifra  :  il  Fasola  su  82  aborti  può  riscontrare  la 
causa  nella  sifilide  4  volte  :  il  Pinzani  riscontra  su  138  gravidanze  solo  16  com¬ 
plicate  da  sifilide  con  12  aborti  :  il  Truzzi  su  101  gravidanze  patologiche,  in  8  soli 
casi  rintraccia  la  sifilide  materna  ». 

Io  ritengo  che  queste  cifre,  piuttosto  basse,  riportate  dal  Mariani,  possano 
essere  sensibilmente  elevate  se  si  consideri  che  è  difficile  istituire  sempre  con 
sicurezza  la  diagnosi  di  sifilide  nelle  donne  che  abortiscono,  specie  se  maritate. 
In  queste  specialmente  la  menzogna  anamnestica  è  abituale  ed  i  sintomi  spesso 
sono  poco  chiari.  Ed  è  altresì  difficile  accertare  quanti  siano  gli  aborti,  che,  in 
donne  sifilitiche,  rimangono  ignorati,  perchè  si  verificano  nelle  prime  settimane 
della  gravidanza.  In  ogni  modo,  per  non  cadere  in  esagerazioni  sulla  valutazione 
di  questo  dato  anamnestico  sempre  prezioso,  è  bene  avere  presente  che  secondo 
l’Hegar  Paborto  per  cause  diverse  è  piuttosto  frequente  e  che  si  verifica  un 
aborto  su  ogni  8-10  parti  a  termine  ;  tanto  che  è  raro,  come  dice  il  Bumm,  che 
una  donna  feconda  non  abbia  qualche  aborto,  intercalato  fra  parti  a  termine,  su  un 
certo  numero  di  gravidanze.  Traumi,  tumori,  deviazioni  dell’utero,  sono  da 
annoverare  fra  le  cause  meccaniche  di  aborti,  mentre  le  malattie  infettive  acute 
(tifo,  febbre  ricorrente,  colera,  vaiuolo,  morbillo,  scarlattina,  influenza,  tosse  con¬ 
vulsiva,  difterite,  erisipela,  carbonchio,  ecc.),  le  emozioni  e  gli  stati  febbrili  in 
genere  possono  determinare  l’aborto.  Le  infezioni  croniche  manifestano  un’in¬ 
fluenza  più  accentuata  soprattutto  in  rapporto  con  la  loro  durata  più  persistente 
nel  produrre  l’aborto. 

Lo  Sfameni  dalle  statistiche,  che  riporta  (Blaise  36,8,%  ;  Charpentier  42  %  ; 
Schul  45  %  ;  Newmann  69  %)  deduce  che  l’influenza  della  sifilide  sul  decorso 
della  gravidanza  è  grande,  poiché  l’interruzione  di  questa,  prima  del  termine  fisio¬ 
logico,  avviene  in  ragione  del  50  %  circa  o  almeno,  secondo  il  Vinay  «  in  più  di 
un  terzo  dei  casi  ». 
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sul  travaglio  del  parto  (inerzia  uterina,  parto  precipitoso,  rottu¬ 
ra  spontanea  dell’utero,  frequenza  di  certe  presentazioni  :  p.  di 
natiche)  conclude  :  «  Riassumendo ,  a  me  pare  lecito  asserire  che 
nelle  donne  sifilitiche  il  parto  deve  decorrere  in  modo  particolar¬ 
mente  accidentato ,  in  causa  delle  molteplici  condizioni  morbose ,  che 
la  malattia  provoca  sia  sullo  stato  generale  della  gravida  sia  sulla 
sfera  genitale.  ». 

La  spirocheta,  come  altri  microorganismi,  oltre  l’azione  abor¬ 
tiva  ha  anche  una  azione  feticida  diretta.  Essa,  o  producendo  una 
vera  spirillosi  per  l’enorme  sua  moltiplicazione  nell’organismo  fe¬ 
tale,  o  per  mezzo  del  suo  potere  tossico,  può  dare  prima  la  morte 
del  feto  e  poi  la  sua  espulsione.  Questo  può  avvenire  subito  dopo 
la  morte  oppure  ad  una  certa  distanza  di  tempo,  durante  il  quale 
l’utero,  anziché  essere  la  prima  culla,  diventa  la  tomba  del  prodotto 
del  concepimento,  il  quale  in  tale  modo  va  incontro  al  processo  di  au¬ 
tolisi,  causa  della  macerazione ,  di  cui  avrò  occasione  di  occuparmi 
in  rapporto  con  la  spirocheta  pallida. 

La  sifilide,  al  pari  di  tutte  le  malattie  croniche  e  certamente 
con  maggiore  persistenza,  ha  la  caratteristica  —  e  questo  fatto  ha 
valore  veramente  patognomonico  —  di  produrre  «  Vincapacità  a 
condurre  a  termine  le  gravidanze  »  provocando  cioè  il  cosiddetto 
ABORTO  ABITUALE  O  il  PARTO  PREMATURO  ABITUALE,  a  seconda  che 
il  prodotto  del  concepimento  sia  oppure  no  vitabile  (Bumm) . 

Questi  aborti  in  serie  si  osservano  nella  sifilide  con  una  grande 
facilità  ed  è  notevole  che  la  loro  frequenza  va  mano  mano  dimi¬ 
nuendo  coll’ invecchiare  della  malattia,  anche  senza  l’intervento  di 
qualsiasi  cura.  Questo  fatto,  soprattutto,  differenzia,  secondo  me, 
questi  aborti  seriali  degradanti  della  sifilide  da  quelli  che  produce 
la  tubercolosi,  la  quale,  col  progredire  dell’infezione  dà  aborti  che 
si  vanno  rendendo  sempre  più  frequenti  coll’andare  del  tempo  : 
veri  aborti  seriali  progressivi.  Egualmente  procedono  gli  aborti  da 
alcoolismo,  in  cui,  progredendo  ed  invecchiando  il  vizio  ed  aumen¬ 
tando  quindi  l’intossicazione,  aumenta  anche  la  frequenza  degli 
aborti . 

La  sifilide  dimostra  invece  una  decrescenza  del  suo  potere 
aborigeno,  come  si  è  detto;  decrescenza,  interrotta  talora  dalla 
nascita  di  figli  perfettamente  sani,  ma  che  va  da\Y  aborto  abituale 
al  parto  prematuro  —  dapprima  con  nati  morti,  poi  con  nati  vivi 
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e  vitali  —  e  da  questo  passa  al  parto  normale  ed  a  termine  con  pro¬ 
dotti  sempre  meno  tarati. 

Tale  andamento  delle  gravidanze  nelle  famiglie  sifilitiche  di¬ 
pende,  da  una  parte,  dalla  quantità  e  dalla  distribuzione  delle  spi¬ 
rochete  neirorganismo  dei  genitori,  in  rapporto  con  l’età  della  sifi¬ 
lide  —  facendo  astrazione  dall’  influenza  benefica  della  cura  —  e, 
dall’altra  parte,  è  in  relazione  con  l’epoca  della  vita  endouterina, 
in  cui  il  prodotto  del  concepimento  è  invaso  della  spirocheta  stessa. 

È  chiaro  come,  sotto  il  primo  punto  di  vista,  il  periodo  secon¬ 
dario  sia  quello  che  più  facilmente  ostacola  il  compimento  della  gra¬ 
vidanza.  In  questo  periodo,  per  la  grande  quantità  di  spirochete,  che 
pullulano  nell’organismo  materno  infetto  — -  per  lo  più  non  ancora 
assoggettato  a  cure,  perchè  la  sifilide  è  ancora  ignorata  —  grava  sul 
prodotto  del  concepimento  la  doppia  influenza  microbica  e  tossinica 
insieme.  Inoltre,  avendo  premesso  che  nella  sifilide  congenita  più 
che  di  eredità  si  tratta  di  contagio  in  utero,  è  chiaro  come  nel  pe¬ 
riodo  secondario,  eminentemente  microbico,  si  abbiano  più  facilmente 
gli  effetti  del  contagio. 

Può  verificarsi  il  caso  che  la  spirocheta,  diffusissima,  invada 
le  cellule  germinative  all’inizio  della  cariogamia  o  durante  il  primo 
mese,  allorché  l’ovulo,  appena  fecondato,  vive  vita  autonoma,  non 
essendosi  ancora  stabiliti  gli  scambi  materno-fetali.  In  tale  caso  si 
produce  I’aborto  ovulare  che  diffìcilmente  viene  riconosciuto.  Op¬ 
pure  la  spirocheta  invade  V embrione,  di  cui  ostacola  la  formazione 
e  lo  sviluppo,  ledendo  i  villi  ;  o  finalmente  essa  si  moltiplica  nel 
feto,  nel  quale  può  passare  continuamente,  o  attraverso  le  lesioni  pla¬ 
centari,  o  negli  altri  modi  già  detti. 

A  mano  a  mano  che  la  sifilide  invecchia,  (ed  in  questo  periodo 
spesso  è  stata  già  attuata  la  cura)  le  spirochete  diventano  sempre 
meno  numerose  e  tendono  a  nascondersi  quasi  (periodi  di  latenza) 
nell’organismo  dei  sifilitici  ;  perchè,  sebbene  anche  nelle  manifesta¬ 
zioni  terziarie  sia  stata  dimostratà  la  loro  presenza,  si  intende  come 
la  trasmissione  microbica  transplacentare  nei  periodi  tardivi  della 
sifilide  sia  minima  — e  quindi  tale  da  non  dare  possibilmente  infe¬ 
zione  in  rapporto  al  numero  esiguo  di  agenti  patogeni  che  passano 
attraverso  la  placenta  (Bertarelli)  —  come  è  provato  dalla  scarsa 
contagiosità  delle  relative  lesioni.  In  questi  casi  sull  'azione  micro¬ 
bica  prevale  V azione  tossinica,  che  può  essere  anch’essa  relativamente 
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scarsa  in  rapporto  col  numero  e  con  la  latenza  delle  spirochete  ;  non 
tale  quindi  da  produrre  facilmente  e  violentemente  V aborto.  Come 
quest’azione  tossinica  vada  poi  gradatamente  scomparendo  anch’essa, 
è  ancora  difficile  a  spiegarsi  ;  tuttavia  esistono  esperienze  con  so¬ 
stanze  tossiche,  le  quali  potrebbero  fornire,  per  analogia,  una  inter¬ 
pretazione  soddisfacente.  Fra  tali  esperimenti  sono  quelli  istituiti 
dal  Lustig  colla  ricina  sui  galli  e  sulle  galline. 

Egli,  immunizzando  galli  e  galline  con  ricina,  ha  notato  che 
dalle  uova,  raccolte  dopo  qualche  tempo  (quattro -cinque  mesi)  si 
avevano  dei  prodotti  malaticci  ;  e  finalmente  dopo  molto  tempo  na¬ 
scevano  pulcini  sani. 

Sotto  tale  riguardo  non  si  possono  stabilire  periodi  fissi,  du¬ 
rante  i  quali  si  possa  presumere  estinta  l’influenza  abortiva  della 
sifilide.  Termini  assoluti  non  ne  esistono,  perchè  sono  subordinati 
all’intensità  della  infezione  ed  alla  resistenza  dei  singoli  individui 
infetti,  prescindendo  dall’azione  della  cura.  Si  può  dire  che  il  pe¬ 
ricolo  degli  aborti  deve  essere  valutato  parallelamente  al  periodo 
di  trasmissibilità  della  lue  dai  genitori  ai  figli.  E,  come  questa  tra¬ 
smissibilità  è  più  persistente  e  più  lunga  nella  donna  che  nell’uomo, 
così  gli  aborti  per  sifilide  ex  maire  sono  quelli  che  si  ripetono  mag¬ 
giormente,  essendo  chiaro  che  dalla  madre  sifilitica,  più  facilmente 
e  più  fatalmente,  durante  il  periodo  florido  della  lue,  passano  al 
prodotto  del  concepimento  spirochete  e  tossine  capaci  di  determi¬ 
nare  l’aborto. 

In  proposito  il  Barduzzi  ritiene  che  la  trasmissione  ereditaria 
sia  massima  nei  primi  quattro  anni  della  infezione  per  poi  dimi¬ 
nuire.  La  maggiore  persistenza  della  trasmissibilità  della  sifilide 
da  parte  della  donna  sarebbe  dovuta,  secondo  il  Barduzzi  stesso,  alla 
penetrazione  profonda  della  spirocheta  nei  tessuti  ovarici  fin  nei 
follicoli  di  Graaf;  mentre  secondo  il  Lesser  la  differenza  nella  tra¬ 
smissione  ereditaria  fra  uomo  e  donna  avrebbe  origine  dalla  di¬ 
versa  vitalità  delle  ghiandole  genitali  dei  due  sessi.  In  generale 
però  i  primi  tre  o  quattro  anni  dall’inizio  della  sifilide  sono  i  più 
pericolosi  di  aborto.  Ma  questo  periodo,  che  coincide  col  periodo 
secondario,  può  prolungarsi  molto  di  più,  come  molto  lungamente 
può  durare  la  contagiosità  della  lue  e  la  sua  trasmissibilità  alla 
prole.  Infatti  Plaut  ammise  che  questa  possa  verificarsi  anche  dopo 
ii  anni;  Fournier  riferisce,  altresì,  un  caso  di  sifilide  contagiosa 
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ancora  dopo  13  anni  e  Del  Banco  parla  di  contagio  dopo  14  anni. 
Gaucher  e  Giroux  hanno  riferito  un  caso  di  placche  mucose  orali 
trentatrè  anni  dopo  la  manifestazione  iniziale  della  sifilide. 

La  maggiore  persistenza  della  eredità  è  dovuta,  per  parere 
concorde,  alla  sifilide  materna,  che,  secondo  l’Hallopeau  ed  il  Fou- 
quet,  sarebbe  stata  trasmessa  perfino  18  anni  dopo  il  contagio.  Come 
si  vede,  i  dati  sono  disparatissimi,  ma  in  generale  si  può  ritenere  che 
durante  il  periodo  florido  della  lue  dei  genitori  e  principalmente 
della  madre  —  periodo  che  può  essere  molto  lungo,  allorché  è  stata 
trascurata  la  cura  —  l’aborto  è  una  grave  minaccia  per  la  discen¬ 
denza  delle  famiglie  sifilitiche,  specie  se  la  sifilide  è  nella  madre 
e  più  ancora  se  è  biparentale.  Fournier  su  90  donne  rimaste  incinte 
durante  il  primo  anno  della  infezione  ha  visto  88  gravidanze  in¬ 
terrotte  dalla  morte  del  feto  nell’utero,  con  conseguente  aborto,  o 
con  la  morte  del  neonato  a  breve  distanza  dalla  nascita. 

E  importante  però,  per  quanto  riguarda  GLI  ABORTI  PER  SIFI¬ 
LIDE  MATERNA,  che  sono  i  più  frequenti,  stabilire  se  la  lue  della 
madre  sia  anticoncezionale ,  concezionale  o  postconcezionale . 

L’invecchiamento  della  infezione  non  può  che  agire  favorevol¬ 
mente  nel  solo  caso  in  cui  la  sifilide  della  madre  sia  anticoncezio¬ 
nale  e,  per  quanto  le  gravidanze  saranno  più  lontane  dall’inizio  della 
infezione,  tanto  maggiore  sarà  la  speranza  di  evitare  l’aborto  e  di 
vedere  nascere  dei  feti  a  termine  :  le  spirochete  vanno  quasi  esau¬ 
rendosi  e  sempre  meno  invadono,  od  avvelenano,  coi  loro  prodotti 
tossici,  l’organismo  fetale,  come  sempre  meno  riescono  ad  alterare 
le  pareti  uterine,  la  placenta  ed  il  cordone. 

Allorché  la  sifilide  anticoncezionale  è  piuttosto  recente  e  mal 
curata  si  hanno  gli  aborti,  talora  in  numero  inverosimile  :  così  il 
De  Blasi  ha  riferito  nel  1911  il  caso  di  una  donna,  contagiata  due 
anni  prima  del  matrimonio  e  curata  insufficientemente,  che  in  cinque 
anni  e  mezzo  ebbe  nove  aborti  con  12  feti,  avendo  avuto  una  gravi¬ 
danza  gemellare  ed  una  trigemellare. 

Risulta  poi  evidente  quale  minaccia  inevitabile  di  aborto  sia 
la  sifilide  concezionale ,  quella  cioè  in  cui  il  coito  fecondante  è  anche 
infettante.  La  spirocheta  in  questo  caso,  mentre  contagia  la  madre 
per  la  via  genitale,  infetta  anche  il  prodotto  del  concepimento,  sia 
che,  libera  nella  parte  piasmatica  dello  sperma,  penetri  direttamente 
nell’ovulo,  sia  che,  annidata  nello  spermatozoo,  venga  da  questo 
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trasportata.  In  tale  caso  —  quando  non  si  sia  verificato  l’aborto 

ovulare  _  alla  fine  del  secondo  mese  in  media,  col  manifestarsi  e 

con  P esplodere  della  sifilide  nella  gestante,  l’aborto  è  quasi  fatale 
per  il  pullulare  delle  spirochete  nell’embrione  indifeso,  il  quale 
diventa  perciò  una  facile  preda  del  treponema;  mentre  la  placenta, 
se  non  è  ricca  di  parassiti,  in  quel  periodo  è  però  satura  di  sifilo- 
tossine,  come  ha  provato  il  Bab,  e  perciò  diventa  facilmente  sede 
di  processi  emorragici,  che  determinano  l’interruzione  della  gra¬ 
vidanza. 

Quando  si  tratti  di  sifilide  postconcezionale ,  l’aborto  non  è  la 
regola  come  nel  caso  precedente,  ma  esso  è  tanto  più  facile  per 
quanto  l’inizio  della  gravidanza  e  l’inizio  della  sifilide  siano  più 
vicini.  Si  intende  che  nel  caso  della  sifilide  postconcezionale  l’infe¬ 
zione  del  prodotto  del  concepimento  è  di  sola  origine  materna  e 
bisogna  perciò  tenere  conto  dell’epoca,  nella  quale  ha  avuto  luogo  il 
contagio  della  madre. 

In  un  primo  caso  la  lesione  iniziale  —  sia  essa  un  sifiloma  dei 
genitali  esterni  o  del  collo  dell’utero,  sia  un’altra  lesione  non  per¬ 
cepibile  e  che,  perciò,  noi  supponiamo  solamente  (sifiloma  utero-pla¬ 
centare  del  Fraenkel)  —  può  essersi  manifestata  nel  primo  mese 

di  gravidanza  con  consecutiva  manifestazione  delle  lesioni  secondarie 

/ 

fra  il  secondo  ed  il  terzo  mese  :  si  tratterà,  in  tale  caso,  di  sifilide 
post  concezionale  immediata  e  l’aborto  è  fatale  quasi  come  quando 
trattasi  di  sifilide  concezionale  o  di  sifilide  anticoncezionale  recente. 
Secondo  l’Hallopeau  ed  il  Fouquet,  l’aborto  si  verificherebbe  nel 
78  %  di  questi  casi. 

Se  invece  le  manifestazioni  secondarie  hanno  avuto  luogo  nella 
madre  dal  30  al  70  mese,  si  parlerà  di  sifilide  postconcezionale 
precoce  e  l’aborto  può  non  avvenire,  essendo  in  quel  periodo  il  feto 
più  resistente  alla  infezione,  la  quale  non  ha  potuto  fiaccare  le 
risorse  organiche  della  madre,  che  perciò  lo  difende  meglio  fino  al 
segno  che  esso  può  nascere  vivo  e  vitale  anche  quando  si  verificasse 
il  parto  prematuro.  Sempre  secondo  l’Hallopeau  ed  il  Fouquet,  gli 
aborti  ascendono  in  questi  casi  al  50  %,  se  l’infezione  materna  ha 
luogo  fra  il  quarto  ed  il  quinto  mese. 

Se  l’infezione  diventa  secondaria  nella  madre  fra  il  settimo 
ed  il  nono  mese  si  avrà  la  sifilide  post  concezionale  tardiva ,  in  cui 
l’infezione  del  feto  è  rara  e  l’aborto  costituisce  addirittura  Fecce- 
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zione,  perchè,  qualora  la  spirocheta  passasse,  troverebbe  il  feto  già 
sviluppato  e  capace  di  resistere  meglio  al  contagio. 

Un  fatto  non  raro,  che  merita  di  essere  riferito,  si  è  quello 
dei  parti  a  termine  e  di  feti  talora  sani  fra  gli  aborti  frequenti 
durante  il  periodo  florido  della  lue.  Come  può  spiegarsi  tale  consta¬ 
tazione  clinica  in  rapporto  con  ciò  che  si  è  detto  sulla  dipendenza 
dell’aborto  —  nel  periodo  florido  della  sifilide  —  dalla  invasione 
treponemica  o  tossinica  nelle  pareti  uterine,  nella  placenta,  nell’em- 
brione  o  nel  feto  stesso? 

Siccome  non  è  da  escludersi,  per  quello  che  ho  già  detto,  che  il 
solo  spermatozoo  possa  essere  portatore  della  spirocheta,  si  può  pensare 
che,  nella  eventualità  in  cui  lo  spermatozoo  fecondante  non  con¬ 
tenga  questo  germe,  l’aborto  non  avvenga  e  che  il  neonato  sia  sano, 
perchè  concepito  da  una  madre  sana,  rimasta  cioè  immune  dalla 
infezione  di  sola  origine  paterna,  la  quale  ha  provocato  l’infezione 
fetale  e  gli  aborti  precedenti. 

Inoltre  si  può  pensare  alla  latenza  della  lue,  non  impossibile 
anche  nei  periodi  precoci  della  sifilide.  Una  madre  che  abbia  aborti 
e  che  ne  avrà  ancora,  può  concepire  in  periodo  di  latenza  e  condurre 
a  termine  la  gravidanza  di  un  feto  sano  o  non  vedere  questa  inter¬ 
rotta,  qualora  il  passaggio  della  spirocheta  o  delle  sue  tossine  avvenga 
dopo  il  concepimento  ed  in  un’epoca  nella  quale  l’embrione  e,  anche 
più,  il  feto  siano  in  condizioni,  per  la  loro  età  endouterina,  di  fron¬ 
teggiare  l’infezione. 

Ma,  oltre  tutto  ciò,  bisogna  anche  tenere  presenti  le  condizioni 
dell’ambiente,  nel  quale  si  svolgono,  durante  la  gestazione,  la  vita  del 
prodotto  del  concepimento  e  la  vita  della  spirocheta.  Di  questo  mi¬ 
crorganismo  non  conosciamo  ancora  bene  il  ciclo  evolutivo,  ma  risulta 
dalle  difficoltà  della  sua  coltura  che  è  germe  delicatissimo,  che  è 
anaerobio  e  che  va  incontro  a  degenerazione  ed  a  morte  con  grande 
facilità.  Se  si  consideri  quanti  fattori  contrari  alla  sua  vita  —  a 
prescindere  dalle  sostanze  medicamentose  somministrate  a  scopo 
terapeutico  —  possono  passare  dalla  madre  al  feto  e  quali  muta¬ 
menti  fisici  possono  verificarsi,  per  cui  la  vita  dell’embrione  non 
soffre  mentre  può  essere  troncata  quella  del  germe  che  esso  alberga, 
si  può  ammettere,  teoricamente,  anche  una  sterilizzazione  dell’em- 
brione  e  del  feto  (concepiti  sifilitici)  in  un  dato  momento  della  loro 
evoluzione  endouterina. 
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Dalla  madre  al  feto  si  ha  passaggio  non  di  sole  sostanze  solu¬ 
bili  —  come  di  alcool,  di  alcuni  sali  metallici  e  dello  stesso  arsenico,, 
elaborato  nell’organismo  da  alcune  ghiandole  (tiroide)  —  ma  anche 
di  gas  svariati,  nonché  di  ossigeno,  per  mezzo  del  quale  si  compie 
la  respirazione  placentare  (Nicloux).  Ora,  ammettendo  che  il  pas¬ 
saggio  di  qualsiasi  sostanza  nociva  alla  vita  della  spirocheta  (ossi¬ 
geno  per  es.)  sia  piuttosto  abbondante  durante  una  gravidanza  (per 
l’alimentazione  o  per  altre  cause  estranee  ad  una  terapia  specifica) 
in  un’epoca  in  cui  questo  germe  non  si  è  ancora  moltiplicato  nel¬ 
l’organismo  embrionale  —  il  Pinard  ed  il  Girauld  hanno  osservato 
che  prima  del  sesto  mese  la  spirocheta  non  si  diffonde  nel  feto  — 
si  intende  come  i  parassiti  possano  essere  distrutti  od  ostacolati  nel 
loro  sviluppo  e  nella  loro  moltiplicazione  e  come  la  gravidanza  possa 
quindi  giungere  a  termine  colla  possibilità  di  dare  un  prodotto  sano. 

Inoltre,  per  analogia  con  la  vita  di  altri  germi,  si  può  ammet¬ 
tere  l’influenza  nociva  sulle  spirochete  di  vari  agenti  fisici  e  chimici. 
Si  sa  per  esempio  che  basta  una  temperatura  di  42  V2  C°  perchè  dal 
sangue  carbonchioso,  seminato  in  brodo  leggermente  alcalino,  si 
abbiano  batterli  incapaci  di  produrre  spore.  E  Roux  e  Chamberland 
da  colture  di  carbonchio  in  brodo  con  l’addizione  di  1/2000  di  bicar¬ 
bonato  di  potassio  ottennero  delle  forme  asporulari  ed  avirulenti,  che 
non  riacquistarono  il  potere  patogeno  se  non  dopo  molti  passaggi. 
Non  potrebbero  agenti  fisici  e  chimici,  la  cui  azione  treponemicida  a 
noi  non  è  ben  nota  —  perchè  siamo  ancora  poco  edotti  sulle  pro¬ 
prietà  culturali  e  biologiche  del  treponema  —  ma  che  possono  agire 
durante  la  gravidanza  (per  es.  la  temperatura  in  rapporto  con  malattie 
febbrili,  la  mutata  crasi  sanguigna  etc.)  creare  delle  condizioni  per 
le  quali  sia  ostacolato  lo  sviluppo  della  spirocheta,  durante  una 
data  gravidanza,  tanto  da  non  determinare  l’interruzione  di  questa? 

Noi  sappiamo  altresì  quale  influenza  abbia  la  composizione  del¬ 
l’ambiente  intimo  del  protoplasma  degli  elementi  anatomici  di  fronte 
alla  recettività  dei  varii  germi  patogeni  :  si  tratta  di  differenze 
isto  e  biochimiche  che  possono  fare  variare  tale  recettività.  Queste 
spiegano  la  refrattarietà  individuale,  che  è  temporanea  e  che  si 
collega  alla  immunità.  Ora  una .  donna  può  mostrarsi  refrattaria 
durante  un  concepimento  più  che  non  sia  stata  negli  altri  concepi¬ 
menti  precedenti  e  più  che  non  sarà  nei  successivi?  Può,  essa,  in  altri 
termini,  ostacolare  la  vita  della  spirocheta  in  sè  e  nell’essere  che 
del  suo  sangue  si  alimenta? 
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Le  differenze  e  la  mutabilità  dell’ambiente  organico  in  rapporto 
con  la  recettività  per  la  spirocheta  spiegherebbero  anche  un’altra  con¬ 
statazione  clinica  opposta  alla  precedente  :  la  ricomparsa  cioè  di 
aborti  in  donne  sifilitiche  tardive,  le  quali  abbiano  già  avuto  una  lunga 
serie  di  parti  a  termine.  Nelle  famiglie  di  sifilitici  nel  periodo  ter¬ 
ziario  non  solo  possono  venire  alla  luce  dei  figli  sifilitici,  ma  verifi¬ 
carsi  anche  degli  aborti  :  ciò  si  spiega,  sia  con  una  localizzazione 
testicolare  oppure  ovarica  della  spirocheta,  sia  con  una  infezione 
costituzionale,  provocata  dalla  immissione  nel  circolo  paterno  o 
materno  delle  spirochete  localizzate  in  focolai.  Si  tratterebbe  di  una 
riattivazione  del  virus  per  cause  non  bene  determinabili,  ma  che 
siano  capaci  di  riprodurre  le  polisifilidi  nel  periodo  tardivo,  che  di 
solito,  secondo  il  Bìaschko,  è  il  periodo  delle  monosifilidi. 

Come  riferisce  il  Vignolo-Lutati,  lo  stesso  Bìaschko,  di  fronte 
alle  manifestazioni  multiple  tardive,  ammette  anche  queste  polisifi¬ 
lidi  tarde ,  sia  quali  effetti  della  remissione  totale  della  immunità,  per 
cui  le  spirochete  localizzate  (incapsulate)  invaderebbero  l’organismo 
trasportate  dal  sangue,  sia  che  la  remissione  dell’immunità  non  sia 
totale  ma  circoscritta  e  derivante  da  un  focolaio  di  mono  sifilide , 
da  cui  il  virus  si  sprigioni  e  si  diffonda  dando  delle  vere  metastasi. 
Si  intende  come  nel  primo  caso,  trattandosi  di  una  remissione  totale 
della  immunità  della  madre,  il  cui  organismo  viene  invaso  dalla 
spirocheta,  questa  possa  arrivare  anche  nella  placenta  e  quindi  al 
feto,  producendo  l’interruzione  della  gravidanza  :  nel  secondo  caso 
la  metastasi  si  può  concepire  più  facile  nei  tessuti  utero-placentari 
e  nel  feto  stesso,  verso  il  quale  il  treponema  dimostra  una  speciale 
chemiotassi. 

Sono  queste  le  eventualità  dell’ aborto,  che,  verificandosi  ed 
esplicandosi  più  tardi  quando  il  feto  è  già  vitale  e  capace  di  resi¬ 
stere  in  modo  da  non  essere  ucciso  dall’agente  della  sifilide,  spiegano 
anche  i  parti  prematuri ,  legati  da  una  parte  a  queste  condizioni  e 
dall’altra  all’età  della  sifilide  dei  genitori,  della  madre  precipua¬ 
mente.  L’azione  della  spirocheta  varia  secondo  l’epoca  della  gesta¬ 
zione  ed  è  tanto  più  feticida  per  quanto  si  esplica  prima  in  rapporto 
con  l’epoca  della  gravidanza.  In  altri  termini,  più  il  prodotto  del  con¬ 
cepimento  è  vicino  al  termine  della  gravidanza  e  più  esso  resiste 
all’azione  abortigena  della  sifilide  :  in  quest’ultimo  caso  il  feto  può 
nascere  avanti  termine,  ma  vitale.  Quando  l’invasione  del  prodotto 
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del  concepimento  da  parte  della  spirocheta  avviene  invece  nei  primi 
mesi  di  gravidanza  sarà  maggiore  il  numero  degli  embrioni  e  dei 
feti  uccisi  e  quindi  macerati. 

Molto  si  è  discusso  sulla  specificità  luetica  della  macerazione, 
per  cui  il  feto  appare  semicotto,  secondo  l’ immagine  del  Falloppio. 
Essa  si  può  definire  un  processo  di  imbibizione  sierosa  del  feto  in 
seno  al  liquido  amniotico  ed  è  diversa  dalla  putrefazioner  della  quale 
non  ha  i  caratteri.  Nè  questa  è  possibile  finché  le  membrane  sono 
integre  e  si  oppongono  all’entrata  dei  germi  patogeni. 

Il  processo  della  macerazione,  anche  prima  che  si  potesse 
stabilire  alcun  legame  fra  esso  e  l’agente  della  sifilide  —  in  epoche 
in  cui  questo  era  ignoto  —  fu  riconosciuto  clinicamente  dipendente 
per  lo  più  dalla  infezione  luetica.  Il  Mangiagalli  nel  1883  registrava 
11  feti  macerati  su  29  parti  sifilitici,  siccome  dice  il  Mariani,  il 
quale  riferisce  anche  sulla  influenza  della  sifilide  quale  causa  di 
macerazione  :  il  Pollow  ritiene  che  il  76  %  dei  feti  macerati  siano 
sifilitici;  secondo  Birch-Hirschfeld,  la  percentuale  sarebbe  di  circa 
70  %  ;  di  83  %  secondo  Ruge,  e  di  90  %  secondo  lo  Sf ameni,  mentre 
il  Ferroni  avrebbe  accertato  la  sifilide  solamente  5  volte  su  31  feti 
macerati. 

Questa  disparità  di  risultati  non  solo  non  è  stata  appianata  dopo 
la  scoperta  della  spirocheta,  ma  si  è  accentuata.  Le  ricerche  nei 
feti  macerati  furono  attive,  ma  con  risultati  differentissimi  da  un 
autore  all’altro.  Così  il  Salmon  ed  il  Macé  nel  novembre  1905,  in 
base  ai  loro  risultati  negativi,  asserirono  che  la  spirocheta  pallida  è 
assente  nei  vari  organi  degli  eredo-sifilitici  macerati.  Il  Thomsen 
ed  il  Chievitz  su  5  feti  macerati  hanno  trovato  la  spirocheta  una 
sola  volta.  La  spirocheta  sarebbe  un  germe  accidentale  sviluppatosi 
dopo  la  morte,  secondo  le  conclusioni  del  Queyrat,  del  Levaditi  e  del 
Feuillié  e  la  macerazione  non  sarebbe  dovuta  ad  alcun  processo 
infettivo,  ma  ad  un’azione  chimica  autolitica  dei  tessuti. 

Le  ricerche  di  Doutrelepont  riuscirono  nella  maggior  parte  dei 
casi  vane  per  il  reperto  delle  spirochete  in  feti  macerati  e  le  inocu¬ 
lazioni  sperimentali  degli  organi  di  tali  feti  macerati  ebbero  anche 
esse  esito  negativo. 

Lo  Jambon,  in  una  sua  tesi  del  1906  sulla  presenza  del  trepo¬ 
nema  pallido  nei  tessuti  degli  eredo-sifilitici,  dice  di  aver  trovato 
abbondanti  le  spirochete  nei  feti  macerati.  Egli,  senza  rigettare  le 
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conclusioni  precedenti,  cerca  di  conciliare  i  diversi  risultati,  asse¬ 
rendo  che  è  vera  l’origine  della  macerazione  secondo  il  concetto  del 
Levaditi,  del  Quevrat  e  del  Feuillié,  ma  che  questa,  quando  le  spi¬ 
rochete  esistevano  già  prima,  favorisce  il  loro  sviluppo  e  la  loro 
riproduzione.  Però  lino  ad  un  certo  punto  :  chè  quando,  invece,  la 
macerazione  è  avanzata  viene  per  essa  compromessa  la  vitalità  delle 
spirochete,  le  quali  perciò  non  si  riproducono  più  e  presentano  forme 
degenerative,  frammentate,  con  ondulazioni  più  larghe  etc.,  diffe¬ 
renti  insomma  dal  tipo  morfologico  normale,  che  presenta  la  spi¬ 
rocheta  pallida. 

Il  Pinard  ed  il  Girauld  hanno  avuto  reperti  della  spirocheta  quasi 
sempre  positivi  nei  feti  macerati.  Essi  su  47  di  tali  prodotti  di  donne 
sifilitiche  trovarono  la  spirocheta  38  volte  e  nei  9  casi,  in  cui  essa 
fu  assente,  constatarono  che  le  9  madri  erano  state  sottoposte  a  cure 
specifiche.  Su  47  feti  macerati  nati  da  donne  con  diagnosi  di  sifilide 
dubbia,  la  spirocheta  fu  trovata  39  volte  ;  cioè  nei  due  terzi  dei 
casi,  in  media,  la  macerazione  risultò  in  rapporto  con  la  sifilide, 
Questi  due  autori  dalle  loro  numerose  ricerche  sono  portati  alla  con¬ 
clusione  interessante  sopraccennata  :  che  cioè  prima  del  sesto  mese 
di  vita  endouterina  non  si  avrebbe  mai  il  reperto  della  spirocheta  ; 
parrebbe  quindi  che  il  passaggio  o  la  moltiplicazione  di  questo 
germe  dovesse  avvenire  dopo  tale  epoca,  in  cui  sarebbe  più  facile 
la  morte  del  prodotto  del  concepimento,  rara  invece  nel  periodo 
embrionale. 

Alla  morte  del  feto,  quando  deriva  da  sifilide,  difficilmente 
segue  l’espulsione  immediata;  anzi  la  sifilide,  a  preferenza  di  tutte 
le  infezioni  ed  intossicazioni,  dopo  di  avere  ucciso  il  feto  lo  fa 
restare  più  lungamente  nell’utero.  Perciò  secondo  gli  AA.  la  ma¬ 
cerazione  sarebbe  semplicemente  legata  a  quest’ultimo  fatto  —  cioè 
alla  maggiore  dimora  del  feto  morto  nell’utero  —  e  non  all’azione 
specifica  della  sifilide  (l).  La  spirocheta  direttamente,  o  coi  suoi 
prodotti  tossici,  sarebbe  in  altri  termini  causa  della  morte  del  feto 
con  consecutiva  lunga  permanenza  nell’utero,  senza  avere  però  alcuna 


(fi  Sono  stati  riferiti  casi  di  feti  con  evidenti  segni  di  macerazione  della  cute 
(da  distinguersi  dalla  macerazione  generale,  profonda,  come  hanno  osservato  il 
Mangiagalli  ed  il  Resinelli)  che  nacquero  poco  dopo  la  loro  morte  in  utero  tanto 
che  le  madri  ne  avevano  percepito  i  movimenti  fino  a  poche  ore  prima  della  nascita. 
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influenza  etiologica  sul  processo  autolitico  che  produce  la  mace¬ 
razione. 

Non  mancano  al  riguardo  le  prove  sperimentali  :  così  il  Levaditi 
in  uno  studio  comparativo  tra  la  sifilide  ereditaria  in  rapporto  con  la 
spirocheta  e  la  spirillosi  degli  embrioni  dei  polli,  provocata  mediante 
inoculazioni  di  virus  della  setticemia  dei  polli  nelle  uova  fecondate, 
ha  notato,  tra  le  altre  analogie,  che,  in  seguito  alla  penetrazione 
intracellulare  degli  spinili,  fra  gli  embrioni  così  infettati  ed  uccisi 
si  possono  trovare  anche  embrioni  macerati. 

Pur  ammettendo  le  condizioni,  più  o  meno,  favorevoli  di  terreno 
—  invocate  dallo  Jambon  per  la  spirocheta,  e  confermate  anche  dal 
Minassian  —  dipendenti  dal  grado  più  o  meno  avanzato  della  mace¬ 
razione,  io  credo  che  in  qualche  caso  il  non  trovare  la  spirocheta  in 
feti  sicuramente  sifilitici  e  macerati,  nè  col  suo  aspetto  morfologico 
caratteristico,  nè  comunque  degenerata  o  spezzettata,  debba  riferirsi 
all’eredità  tossica  della  lue.  Infatti  nei  casi,  in  cui  la  morte  del  feto 
è  causata  dal  passaggio  delle  sole  tossine  per  via  utero-placentare, 
si  intende  che  le  spirochete  saranno  assenti,  mentre,  allorché  esse 
avranno  invaso  il  feto,  sia  attraverso  la  placenta  sia  direttamente, 
ab  ovo  o  per  contagio  spermatico,  pulluleranno  e  si  diffonderanno 
anche  meglio  post  mortem,  dando  risultati  positivi  alle  ricerche  mi¬ 
croscopiche  ;  a  meno  che  non  rivestano  forme  ancora  a  noi  scono¬ 
sciute  o  non  rivelabili  coi  comuni  mezzi  di  indagine. 

Guest’ ultima  ipotesi,  rispetto  alla  reperibilità  della  spirocheta, 
è  stata  ammessa  dallo  stesso  Schaudinn  e  dall’Hoffmann  fin  dall’epoca 
della  loro  scoperta  ed  è  teoricamente  più  convincente  di  quella 
emessa  dallo  Jambon,  il  quale  spiega  l’assenza  della  spirocheta  nei 
feti  macerati  invocando  una  completa  treponemolisi,  che  avver¬ 
rebbe  dopo  un  tempo  non  determinabile  e  per  cause  ignote.  Ciò  non 
si  comprende,  perchè  il  terreno  che  i  tessuti  macerati  offrono  alla 
spirocheta  pare  che  non  abbia  grande  influenza,  tanto  che  questa  è 
stata  trovata  sia  in  feti  la  cui  morte  endouterina  e  la  consecutiva 


o  che  nacquero  addirittura  vivi,  con  sopravvivenza  per  alcune  ore.  Lo  Sfameni  nel 
riferire  un  caso  occorso  a  lui  di  «  un  feto  vivo  e  che  visse  parecchie  ore,  pure 
sembrando  dai  caratteri  esterni  in  preda  a  macerazione  molto  spiccata  »  corrobora 
la  sua  osservazione  con  citazioni  di  casi  analoghi  riferiti  da  levatrici  e  da  au¬ 
tori  (Ribemont-Dessaignes,  Bonnet-Laborderie). 
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macerazione  erano  piuttosto  recenti,  sia  in  feti,  nei  quali  l’epoca 
della  morte  era  remota  e  nei  quali  per  conseguenza  era  molto  avan¬ 
zata  la  macerazione. 

Il  Gastou  ed  il  Girauld  negano  qualsiasi  rapporto  fra  le  presenza 
della  spirocheta  e  lo  stato  più  o  meno  avanzato  della  macerazione, 
perchè  hanno  avuto  esiti  positivi  in  feti  molto  macerati. 

Quanto  alPorigine  della  macerazione ,  secondo  il  Baisch  la  sifìlide 
ne  è  la  causa  nell’8o  %  dei  casi  ;  l’altro  20  %  di  feti  macerati  sarebbe 
prodotto  dall’ attorcigliamento  del  cordone,  dalla  cattiva  conforma¬ 
zione  fetale,  dalla  nefrite  o  dalla  tubercolosi  materna. 

Circa  i  rapporti  fra  la  macerazione  e  la  interruzione  della  gra¬ 
vi  denza,  sono  interessanti  le  conclusioni  alle  quali  sono  arrivati 
Jeanselme  e  Ce  Fèvre  :  1)  hanno  valore,  per  la  sifilide  ereditaria 
(esclusa  ogni  altra  causa  di  aborto)  non  gli  aborti  dei  primi  sei  mesi, 
ma  quelli  del  quarto,  quinto,  sesto  mese  ;  2)  la  ripetizione  degli 
aborti,  allorché,  oltre  il  succedersi  dell’interruzione  della  gravidanza, 
questa  è  sempre  più  protratta;  3)  la  macerazione  del  feto ;  4)  il 
peso  della  placenta  :  se  questa  pesa  più  di  kg.  0.500  è  da  sospettare 
la  sifìlide,  anche  più  se  non  si  riscontra  la  proporzione  tra  placenta 
e  feto,  proporzione  sulla  quale  è  basata  la  legge  del  Pinard,  come 
dirò  in  seguito. 


*  *  * 


L’ aborto,  il  parto  prematuro  e  la  macerazione  non  sono  i 
soli  prodotti  nefasti  che  la  spirocheta  o  le  sue  tossine  possono 
indurre  nel  frutto  del  concepimento.  Questo  (che  può  essere  colpito 
dalla  sifìlide  ereditaria  dall’inizio  del  suo  germoglio  fino  alla  nascita 
ed  indi  nella  vita  extra-uterina,  anche  nell’età  avanzata,  vuoi 
per  una  menomata  vitalità  ed  attitudine  alla  vita,  vuoi  per  un  com¬ 
plesso  di  manifestazioni  specifiche,  in  parte  proprie  dell’eredo-sifi- 
lide)  può  talora  portare  il  marchio  indelebile  della  lue  sotto  forma 
di  deviazioni  e  di  anomalie  di  sviluppo.  Tali  anomalie  vanno  dalle 
comuni  stimmate  ereditarie  alle  vere  e  proprie  mostruosità ,  non 
sempre  compatibili  con  la  vita.  L’azione  teratogena,  se  non  è  esclu- 
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siva  della  sifilide,  è  però  prevalente,  per  l’azione  che  la  lue  esplica, 
a  preferenza  delle  altre  infezioni  od  intossicazioni,  sulle  cellule  ger¬ 
minative  sia  prima  che  dopo  la  fecondazione,  nell’ embrione  e  nel 
feto  stesso. 

Quest’azione  preponderante  della  sifilide  si  estrinseca  non 
solo  con  la  produzione  dei  mostri,  ma  anche  con  le  gravidanze  com¬ 
poste  (come  nei  casi  del  Watson  e  del  De  Blasi)  alle  quali  giusta¬ 
mente  si  dà  il  valore  di  manifestazioni  importanti  dell’eredo-lue. 

Ambedue  i  fatti  anormali  ( teratogenesi  e  gravidanze  composte) 
trovano  spiegazione  nelle  alterazioni  che  le  cellule  generatrici, 
l’ovulo  specialmente,  subiscono  per  l’azione  della  spirocheta.  Questa, 
che  ha  la  proprietà  di  penetrare  attivamente  nelle  cellule,  come 
hanno  dimostrato  Bandi  e  Simonelli  e  Levaditi  e  Manouélian,  può 
penetrare,  coine  abbiamo  visto,  anche  nell’ovulo.  Però  questi  due 
ultimi  autori  hanno  rilevato  altresì  che  nell’interno  dell’ ovocito  la 
spirocheta  si  vedeva  circondata  da  uno  spazio  ripieno  di  liquido  per 
alterazioni  indotte  nel  protoplasma  cellulare. 

Ora,  a  prescindere  da  tali  alterazioni  protoplasmatiche,  che 
pure  hanno  importanza,  stando  ai  principi  della  teratogenesi  si  può 
comprendere  come  il  fatto  solo  della  presenza  di  un  germe  nell’uovo 
prima  o  dopo  la  fecondazione,  possa  essere  causa  determinante  di 
un’anomalia.  Ciò  concorda  col  pensiero  dell’Etienne  e  del  Geoffroy 
Saint-Hilaire,  i  quali  stabilirono  che,  se  una  causa  interviene  durante 
lo  sviluppo  di  uova  fecondate,  si  può  determinare  una  anomalia. 

Questo  concetto  è  succeduto  alla  teoria  dominante  prima,  della 
preesistenza  cioè  dei  germi,  nata  con  lo  Swammerdam  e  sostenuta 
dallo  stesso  Malpighi,  il  quale  ammise  l’embrione  preformato,  seb¬ 
bene  non  sviluppato,  nell’uovo  non  ancora  fecondato. 

Prima  ancora  si  ammetteva  l’origine  divina  dei  mostri  ;  venne 
poi  la  dottrina  dell  'epigenesi,  propugnata  dal  Maeff,  che  sosteneva 
col  Meekel  l’assenza  dell’embrione  nell’uovo  e  la  sua  provenienza 
dalla  differenziazione  dei  blastemi. 

La  teoria  del  Geoffroy  Saint-Hilaire  fu  provata  dal  Dareste,  il 
quale  così  si  esprime  circa  la  teratogenesi  :  «  Possiamo  dire  attual¬ 
mente  che  le  mostruosità  sono  sempre  il  prodotto  dell’influenza  di 
cause  accidentali,  che  modificano  l’organismo  durante  la  sua  evo¬ 
luzione  formativa,  deviandola.  In  questa  evoluzione  bisogna  distin¬ 
guere  un  periodo  embrionale  ed  uno  fetale.  Durante  il  primo  i  fe- 
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nomeni  fisiologici  sono  completamente  diversi  da  quelli  che  saranno 
ulteriormente  :  mancano  funzioni  speciali,  tutto  si  riduce  alla  vita 
delle  cellule  primitive,  vita  che  si  estrinseca,  essenzialmente,  nella 
produzione  di  nuove  cellule  :  ciascuna  di  queste  cellule  vive  di  vita 
propria,  e  può  in  certa  misura  essere  indifferente  verso  le  cellule 
vicine,  cosicché  le  varie  parti  dell’  organismo,  quasi  indipendenti 
l’una  dall’altra,  non  posseggono  quella  solidarietà  che  caratterizza 
l’età  adulta.  La  vita  dell’embrione  animale  riproduce,  in  questo 
periodo,  molto  davvicino,  la  vita  dei  tessuti  cellulari  delle  piante  ». 

Il  Dareste,  esperimentando  col  Feré  l’azione  di  diversi  agenti 
(meccanici,  microbici,  tossici),  concluse  che  essi  spiegano  azione 
teratogena  nel  periodo  embrionale  ed  azione  morbigena  (con  morte 
frequente  del  giovane  organismo)  nel  periodo  fetale.  I  suddetti  AA. 
ritenevano  adunque  che  i  mostri  fossero  il  risultato  di  agenti  fisico¬ 
chimici  o  microbici,  che  avessero  agito  nel  periodo  embrionale.  Il  Feré, 
che  ha  esperimentato  con  l’alcool,  con  l’etere,  con  la  morfina,  ottenendo 
dei  mostri,  crede  che  sifilide  e  tubercolosi  siano  se  non  le  sole,  le 
più  frequenti  cause  delle  mostruosità,  che  il  La  Torre  attribuisce 
anche  all’alcool,  mentre  il  Giglio  ne  fa  risalire  la  causa  alla  sola 
sifilide. 

In  generale  si  può  dire  che  tutte  le  cause,  che  perturbano 
l’organismo  dei  genitori,  si  riflettono  sui  loro  prodotti  e  che  le  mo¬ 
struosità  e  le  gravidanze  composte  sono  la  risultante  della  intensità 
di  azione  dell’agente  perturbatore  in  rapporto  con  l’epoca  della  gesta¬ 
zione  in  cui  esso  agisce.  Ricordando  che  V ontogenesi  è  la  ricapitolazio¬ 
ne  della  filogenesi  si  intende  come  lo  sviluppo  del  germe  possa  essere 
arrestato  o  deviato  in  un  dato  periodo  ontogenetico  dall’azione  tossica 
o  microbica.  Così  può  accadere  che  in  un  dato  momento  dell’evoluzione 
embrionale  si  abbia,  per  opera  della  spirocheta,  un  arresto,  od  una 
mostruosità,  che  si  vedrà  nella  vita  extrauterina,  perchè  il  neonato 
presenterà  un  carattere  filogenetico  che  l’ulteriore  e  regolare  sviluppo, 
non  turbato  durante  la  vita  endouterina,  avrebbe  fatto  scomparire. 
Tale  sarebbe  per  es.  l’origine  della  polidattilia  e  della  polimastia, 
che,  secondo  alcuni,  rappresentano  caratteri  atavici,  nonché  del  lab¬ 
bro  leporino ,  d eìVipospadia  etc.  negli  eredo-sifilitici. 

Questi  effetti  possono  essere  prodotti  dalle  tossine,  dai  vari 
veleni  e  dagli  agenti  fisici  purché  agiscano  con  una  certa  intensità. 
Così  avviene  per  il  calore  ;  esso  è  necessario  per  la  incubazione, 


144 


PARTE  PRIMA 


ma,  allorché  se  ne  elevi  il  grado  e  si  faccia  agire  in  modo  ineguale, 
si  determinano  alterazioni  che  possono  portare  alle  mostruosità.  Il 
Geoffroy  Saint-Hilaire,  il  Dareste  ed  il  Feré  hanno  provato  che  basta 
scaldare  una  parte  o  l’altra  di  un  uovo  di  pollo  per  avere  un  mostro. 

E  mostri  e  gemelli,  che  spesso  si  trovano  insieme,  si  avrebbero 
per  l’influenza  dei  vari  agenti  (fisici,  chimici,  meccanici)  anche 
prima  della  fecondazione,  cioè  per  una  alterazione  del  mezzo  in  cui 
l’ovulo  si  trova  e  per  cui  esso  non  può  esercitare  la  chemiotassi 
negativa  necessaria  a  tenere  lontani  gli  spermatozoi  che  lo  circon¬ 
dano  e  per  la  quale  uno  solo  di  essi  dovrebbe  penetrare.  Così 
avviene  nel  caso  della  polispermia ,  la  quale  può  anche  attribuirsi  ad 
alterazioni  endoovulari,  di  cui  il  Eevaditi  e  il  Manouélian  hanno  dato 
la  dimostrazione.  Tali  alterazioni  diminuirebbero  la  resistenza  e  la 
impenetrabilità  dell’ovocito,  dopo  che  ha  accolto  uno  spermatozoo  e 
permetterebbero  l’ingresso  di  altri  elementi  fecondanti. 

Le  modificazioni  endoovulari  possono  dar  luogo  alla  GEMEELi- 
paritA,  —  anche  quando  avvenga  la  penetrazione  di  un  solo  sperma¬ 
tozoo  nell’ovulo  — *  per  modificazione  del  processo  di  cariocinesi, 
allorché  l’area  embrionale  sia  una  sola  e  si  sdoppi  nell’ulteriore  svi¬ 
luppo  (quando  l’ovulo  non  abbia  originariamente  due  aree  embrionali). 

Questi  che  precedono  sono  i  casi  dei  gemelli  monocorii,  talora 
mostruosi.  Ma,  accanto  ad  essi,  sono  i  gemelli  bicorii,  che  si  hanno 
allorché  non  un  solo  uovo  maturo  venga  fecondato,  bensì  ne  siano 
fecondati  due,  di  cui  l’agente  tossico  o  morbigeno  può  provocare  la 
discesa. 

Otto  Sach  riferisce  che  il  Casse!  ha  riscontrato  la  sifilide  conge¬ 
nita  in  dieci  paia  di  gemelli  su  700  casi  di  lue  ereditaria.  I  gemelli 
erano  dello  stesso  sesso  in  cinque  paia  e  di  sesso  diverso  negli  altri 
cinque.  Al  sesso  dei  gemelli  ha  dato  importanza,  nella  conferenza 
sulla  sifilide  ereditaria  (Parigi,  5  ottobre  1925)  il  Devraigne,  il  quale 
ha  rilevato  che  si  deve  pensare  alla  sifilide  ereditaria  nel  caso  di 
gravidanze  gemellari  con  prodotti  dello  stesso  sesso,  nati  morti  o 
morti  poco  dopo  la  nascita. 

La  sifilide,  stando  anche  alle  osservazioni  cliniche  (Fournier 
A.  ed  E.  C)  esercita,  a  preferenza  delle  altre  infezioni,  questa  influenza 


f1)  Fdmond  Fournier,  in  seguito  all’esame  delle  note  riguardanti  le  osserva¬ 
zioni  fatte  dal  suo  grande  genitore  (Alfred  Fournier),  ha  segnalato  la  frequenza 
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nel  determinare  gravidanze  composte  come  provano  i  casi  sopra 
riferiti  del  Wattson  e  quelli  di  un  parto  gemellare  e  di  uno  trige- 
mellare,  in  una  sifilitica  mal  curata,  riferito  dal  De  Blasi.  Bisogna 
ammettere  che  dette  gravidanze  composte  avvengano  per  le  altera¬ 
zioni  che  la  spirocheta  e  le  sifilotossine  esercitano  sui  follicoli  del 
Graaff  dei  quali  provocano,  nel  caso  dei  gemelli  bicorii,  una  deiscenza 
superiore  al  numero  normale  e  che,  nel  caso  dei  monocorii,  le  spiro¬ 
chete  e  le  loro  tossine  inducano  alterazioni  nella  sostanza  endoovulare. 
Siccome  però  la  gemelliparità  può  essere  anche  di  origine  paterna 
(ne  è  prova  la  sua  trasmissibilità  ereditaria  da  parte  del  padre) 
bisogna  ammettere  che  anche  lo  spermatozoo  acquisti,  in  seguito 
all’azione  della  sifilide,  proprietà  speciali,  a  noi  finora  ignote,  per 
provocare  tale  fenomeno. 

Da  spirocheta,  e  per  essa  l’infezione  luetica,  può  trovarsi  nel 
caso  dei  gemelli  in  uno  solo  di  essi  e  nell’altro  no,  come  nel  caso 
del  Trousseau  già  riferito  ed  in  uno  del  Wersilowa,  in  cui  si  trat¬ 
tava  di  un  parto  trigemino  :  dei  tre  gemelli  uno  era  morto  e  mace¬ 
rato  e  gli  altri  due  morirono  nello  spazio  di  24  ore.  Ma  mentre  i 
due  primi  avevano  segni  di  sifilide  e  diedero  reperto  della  spirocheta 
nei  preparati  per  striscio,  il  terzo  non  aveva  alcuna  manifestazione 
luetica.  Si  intende  come  questa  eventualità  sia  legata  specialmente  ai 
gemelli  bicorii,  in  cui  si  hanno  due  placente,  che  sono  per  lo  più  divise, 
ma  che,  anche  quando  confluiscono  e  si  confondono  apparentemente, 
si  possono  bene  distinguere.  Esse  hanno  ognuna  una  circolazione  a 
parte;  mentre  nei  monocorii  la  circolazione  dei  due  feti  comunica. 


delle  gravidanze  gemellati  nelle  coppie  sifilitiche.  A.  Fournier  aveva  già  avuto 
questo  concetto  che  a  lui  derivò  dai  fatti  osservati  per  i  motivi  che  enumera  : 
1)  dalla  lettura  di  osservazioni  molto  numerose  di  sifilide,  in  cui  esistano  gravi¬ 
danze  gemellari;  2)  dalla  mia  esperienza  personale  :  positivamente  io  ho  visto 
molti  gemelli  nelle  unioni  sifilitiche  perchè  ciò  sia  un  puro  caso,  una  semplice 
coincidenza  dtl-  tutto  fortuita.  F  scrive  testualmente  :  «  Mais  quelle  est  au  juste 
cette  gémellité  d’origine  spécifique?  Quelle  est-elle  par  rapport  à  la  gémellité 
d’autre  erigine,  à  la  gémellité  banale,  commune  ?  Cela,  je  ne  saurais  le  dire,  et 
personne,  je  crois,  ne  saurait  encore  le  dire  pour  la  raison  très  simple  que  la 
question  n’a  pas  encore  été  prise  en  considération  par  les  seuls  compétents  en 
la  matière,  à  savoir  nos  accoucheurs,  pour  qui  le  problème  semble  ne  pas  exister. 
Puis,  question  plus  grave,  quelle  est  donc  l’explication  du  fait,  quelle  en  est 
la  pathogénie  ?  Cela,  je  le  sais  encore  bien  moins.  C’est  donc  là,  au  total,  un  fait 
que  je  constate,  sans  pouvoir  m’en  rendre  compte,  et  je  m’en  tiens  prudemment 
à  dire  ceci  :  la  syphilis  fait  surement  des  jumeaux  ;  mais  je  ne  sais  ni  pourquoi, 
ni  comment  ».  (A.  Fournier  :  Quatre  fautes  à  ne  pas  commettre.  «  L/Flérédo- 
Syphil.  etc.  »  _  v.  Bibliografia). 
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La  spiegazione  di  tale  fenomeno  si  può  trovare  o  supponendo  che  dei 
due  ovuli  uno  sia  originariamente  infetto  e  l’altro  no,  o  che  da  essi, 
originariamente  sani,  (e  ciò  è  ammissibile  per  la  trasmissione  alter¬ 
nante  della  lue  anche  da  parte  di  madri  sifilitiche)  derivino  embrioni, 
di  cui  uno  riceva  per  infezione  postconcezionale  e  quindi  per  la  via 
utero-placentare  la  spirocheta,  mentre  l’altro  si  conservi  sano  per  la 
perfetta  funzione  della  corrispondente  placenta,  che  non  permetta  il 
passaggio  del  parassita. 

Un  caso  di  questo  genere  è  quello  pubblicato  da  M.lle  Margulieff, 
di  gemelli,  cioè,  in  uno  dei  quali  esisteva  una  infezione  vaiuolosa  tra¬ 
smessa  dalla  madre  affetta  da  vaiuolo,  mentre  l’altro  feto  era  com¬ 
pletamente  indenne.  L’Autrice  suppone  che  si  sia  trattato  di  alte¬ 
razioni  placentari  limitate  alla  circolazione  di  uno  solo  dei  due  feti 
e  che  perciò  l’altro  potè  restare  indenne.  Oppure  si  può  pensare, 
facendo  risalire  l’origine  delle  gravidanze  composte  al  padre,  che  dei 
due  spermatozoi  fecondanti  uno  solo  sia  portatore  della  spirocheta, 
nel  caso  in  cui  il  padre  sia  uno  solo.  Così  è  stato  accertato  clinica- 
mente  nel  caso  del  Trousseau,  sopra  citato.  Ma  non  è  da  escludere 
l’intervento  di  un  secondo  generatore  e  quindi  la  super j e  condazione  O 
per  opera  di  due  uomini,  dei  quali  uno  sano,  che  dà  origine  ad  un  pro¬ 
dotto  sano  e  l’altro  sifilitico,  che  trasmette  la  spirocheta  al  prodotto, 
al  quale  dà  la  vita. 

Ora  si  intende  come,  laddove  si  verifichi  la  superfecondazione, 
nell’utero  e  nelle  salpingi  possano  trovarsi  —  per  più  settimane  — 
spermatozoi  di  diversa  provenienza y  da  individui  sani  e  da  individui 
sifilitici,  e  come  di  due  ovociti  fecondati  uno  possa  accogliere  uno 


fi)  ha  superfecondazione  è  oggidì  ammessa  a  differenza  della  superfetazione, 
Infatti  si  può  ammettere  la  superfecondazione,  per  la  quale  un  coito  posteriore 
a  quello  fecondante,  da  parte  dello  stesso  maschio  o  di  altro  maschio,  può  fe¬ 
condare  un  secondo  uovo  —  ciò  è  la  regola  negli  animali  inferiori  pluripari.  Ma 
non  è  ammissibile  invece  la  superfetazione,  perchè  nell’utero  gravido  dopo  il  primo 
mese,  ed  anche  prima,  non  scendono  altri  ovuli  maturi  e  perciò,  pur  potendovi 
arrivare  spermatozoi  in  grande  quantità,  non  vi  troverebbero  l’elemento  femmi¬ 
nile  fecondabile. 

Inoltre  la  superfecondazione  per  opera  di  due  diversi  generatori  è  spiegabile 
avendo  presente  che  gli  spermatozoi  possono  conservare  la  loro  vitalità,  nell’am¬ 
biente  favorevole  dell’utero  e  delle  salpingi,  per  tre  settimane.  Il  Duhrssen  ve 
li  trovò  mobilissimi  tre  settimane  dopo  un  coito  (Bumm).  ha  superfetazione  è 
ammissibile  solo  nel  caso  di  utero  bicorne,  in  cui  le  due  parti  dell’utero,  funzio¬ 
nanti  a  sè,  possono  accogliere  in  diversi  periodi,  purché  a  breve  intervallo,  i 
prodotti  della  fecondazione  di  due  maschi  (Majocchi). 
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spermatozoo  sano  e  l’altro  uno  spermatozoo  infetto,  perchè  portatore 
della  spirocheta.  Da  ciò  la  possibilità  di  avere  due  gemelli,  di  cui 
uno  indenne  e  V  altro  sifilitico.  Per  quanto  riguarda  la  paternità, 
essi  sarebbero  patologicamente  differenziati  dalla  eredità  loro  tra¬ 
smessa  dai  rispettivi  padri  :  normale  in  uno,  patologica  nell5 altro  : 
Is  pater  est  quem  morbi  filiorum  demonstrant . 

Le  gravidanze  composte ,  sintomatiche  per  la  sifilide,  si  accom¬ 
pagnano  spesso  con  gli  aborti,  perchè  la  maggiore  parte  di  esse  si 
interrompe  innanzi  tempo. 

Le  prove  sperimentali  sullJ origine  delle  mostruosità  e  sul- 
Vorigine  delle  distrofie  sono  state  date  dallo  Charrin,  il  quale, 
mediante  injezioni  di  tossine  del  bacillo  piocianico  a  coniglie  incinte, 
ottenne  dei  coniglini  mal  conformati,  con  orecchie  rudimentali,  con 
mancanza  del  piede  e  dell’avampiede,  con  raccorciamento  di  uno  degli 
arti.  Così  lo  stesso  autore  ha  osservato  clinicamente  che  da  donne  ma¬ 
late  nascono  figli  con  labbro  leporino,  con  piedi  equini  ecc.  Lo  Charrin 
ed  il  Nobécourt,  inoculando  le  stesse  tossine  piocianiche,  quelle  tuber¬ 
colari  e  quelle  difteriche,  videro  nascere  dei  prodotti  deformi  e  nani. 
Sul  feto  influiscono,  analogamente  alle  tossine,  i  germi  che  le  elabo¬ 
rano.  A  tale  proposito  sono  classici  gli  esperimenti  dello  Charrin  e 
del  Gley  con  culture  attenuate  di  bacillo  piocianico. 

Riguardo  alla  influenza  delle  infezioni,  bisogna  distinguere  poi 
quelle  acute,  che  influiscono  temporaneamente  e  di  cui  l’organismo 
dei  genitori  si  sbarazza  presto,  da  quelle  croniche  e  costituzionali, 
che  hanno  influenza  profonda  e  lunga  (come  la  malaria,  la  tuberco¬ 
losi,  la  lebbra  e  specialmente  la  sifilide)  nel  produrre  le  aberrazioni 
del  germe  dallo  stato  fisiologico  e  la  deviazione  dal  suo  sviluppo 
normale.  Dalla  gravità  della  infezione  —  trattandosi  della  sifilide 
dalla  diffusione  della  spirocheta  e  dalla  conseguente  quantità  di 
tossine  —  dipendono  le  tare  che  possono  essere  profonde,  e  produrre 
le  mostruosità  con  inattitudine  alla  vita,  o  lievi  e  costituire  le  stim¬ 
mate  distrofiche  (triade  di  Hutchinson,  incurvamento  della  tibia, 
nanismo,  gigantismo  ecc.).  Queste  sono  tali  da  essere  compatibili  con 
la  vita  e  nella  maggior  parte  di  esse  è  stata  dimostrata  la  presenza 
della  spirocheta,  come  si  vedrà  meglio  a  proposito  dei  reperti  di 
questo  germe  nei  vari  organi  ed  apparecchi  degli  eredo-sifilitici. 
Perciò  la  spirocheta,  a  fortiori,  si  può  invocare  quale  agente  delle 
mostruosità  in  genere. 
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Allorché  l’esito  della  gravidanza  è  il  parto  (prematuro  o  no)  la 
sifilide  non  desiste  dal  perseguitare  gli  eredo-sifilitici,  per  i  quali 
i  pericoli  non  sono  minori  nella  vita  extrauterina  di  quello  che 
siano  nella  vita  endouterina,  per  opera  della  spirocheta  e  dei  suoi 
prodotti  tossici. 

Le  proprietà  feticide  del  germe  della  sifilide  si  esplicano 
negli  eredo-sifilitici,  allorché  sono  venuti  alla  luce,  con  la 
polimortaeità  INFANTILE.  Questa  è  elevatissima  :  il  Mariani  riferisce 
i  risultati  di  una  statistica  dell’Alexander,  compilata  in  base  ad 
informazioni  avute  dalle  più  grandi  società  di  assicurazioni  europee. 
Essa  dà  le  seguenti  percentuali  per  l’ eredo-sifilide  : 

Mortalità  72  % 

Aborti  5  % 

Morti  infantili  fino  al  io0  giorno  18  % 

»  »  »  a  due  anni  11% 

Il  Fouquet  riporta  le  statistiche  comparative  della  mortalità 
degli  eredo-sifilitici  a  seconda  che  la  sifilide  è  di  origine  paterna, 
materna  o  coniugale.  Tale  mortalità  secondo  A.  Fournier  sarebbe  : 

Eredo-sifilide  Eredo-sifilide  Eredo-sifilide 


ex 

patre 

ex  matre 

coniugale 

Bambini  morti  . 

.  28  % 

71  % 

77  % 

id.  vivi 

•  71  % 

28  % 

22  % 

E  secondo  Tarnowsky  : 

Bambini  morti  .  .  . 

•  47  % 

63  % 

48  % 

id.  vivi 

.  61  % 

50  % 

65  % 

La  mortalità  per  sifilide  congenita  è  superiore  a  quella  che  si 
osserva  in  seguito  a  qualsiasi  altra  infezione  ed  anche  in  seguito 
alla  tubercolosi.  Questa,  siccome,  in  realtà,  si  manifesta  raramente 
sotto  la  forma  ereditaria  microbica  nei  bambini,  rappresenta  una 
causa  minima  di  mortalità  infantile.  L’Hutinel  (*)  ha  trovato  sola¬ 


ri  L’Hutinel  ed  il  Landouzy  mercè  le  inoculazioni  di  tubercolina  a  neo¬ 
nati  da  genitori  sicuramente  tubercolosi  ebbero  come  risultato  che  la  maggior 
parte  dei  bambini  era  indenne.  Il  Nocard  ha  rilevato  lo  stesso  fatto  nei  bovini, 
fra  cui  mentre  sono  numerose  le  vacche  tubercolose,  sono  rarissimi  invece  i  vitelli 
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mente  il  4  %  di  bambini  che  presentassero  tubercolosi  durante  il 
primo  anno  della  loro  vita  (Raymond). 

La  mortalità  dei  bambini  eredo-sifìlitici  è  poi  superiore  a  quella 
che  si  ha  nella  sifìlide  infantile  acquisita.  Come  ha  riferito  il  Bar- 
duzzi  nel  1909  alla  na  riunione  della  Società  italiana  di  dermato¬ 
logia  e  sifìlografìa,  la  mortalità  nella  sifìlide  infantile  acquisita  non 
supera  il  20  %,  mentre  è  dell’ 80  %  nella  sifìlide  ereditaria.  Questa 
differenza  di  mortalità  era  stata  riconosciuta  dal  Diday  fin  dal  1853. 
NelPeredo-sifìlitico  i  pericoli  sono  poi  tanto  maggiori  (prescindendo 
da  altri  agenti  estranei  alla  infezione)  per  quanto  l’epoca,  in  cui 
si  hanno  le  manifestazioni,  è  più  vicina  al  parto,  in  rapporto  alla 
sede  di  queste  ed  allo  stato  generale  dei  bambini,  che  sono  tanto 
più  resistenti  per  quanto  sono  meno  teneri.  Sotto  il  punto  di  vista 
dell’  epoca  della  comparsa  delle  manifestazioni  è  utile  distinguere 
col  Gastou  : 

i°  -  La  sifilide  ereditaria  immediata,  che  sarebbe  quella  per 
cui  il  feto  viene  al  mondo  con  lesioni  specifiche  in  atto  (corizza, 
pemfìgo,  congiuntivite,  ecc.). 

2°  -  La  sifilide  ereditaria  precoce,  nella  quale  i  sintomi  si 
hanno  dalla  seconda  alla  terza  settimana  fino  al  settimo  mese.  Nelle 
manifestazioni  di  queste  due  forme  è  stata  ricercata  la  spirocheta 
con  esito  positivo  ed  ha  dato  risultato  positivo  anche  P inocula¬ 
zione  sperimentale  dei  loro  prodotti,  come  si  vedrà  in  seguito. 

30  -  La  sifilide  ereditaria  tardiva,  che  si  manifesta  dal  set¬ 
timo  mese  in  poi,  fino  all’età  adulta  e  talora  nella  vecchiaia,  o  con 
manifestazioni  del  periodo  terziario  o  per  mezzo  di  stimmate  eredi¬ 
tarie  (distrofìe  dentarie,  che  sono  per  lo  più  a  carico  della  seconda 
dentizione,  cheratite  parenchimatosa,  lesioni  ossee  o  cutanee,  etc.). 
In  questa  ultima  forma  di  sifìlide  ereditaria  la  mortalità  è  minima. 
Le  manifestazioni  di  questo  periodo  sono,  per  lo  più,  avirulente, 
e,  più  che  un  prodotto  della  spirocheta  e  quindi  della  sifìlide  ere¬ 
ditaria,  rappresentano  vere  forme  metaluetiche,  nelle  quali  finora  la 


con  questa  infezione  ;  infatti  il  Ledere  su  400.000  vitelli,  uccisi  nel  macello  di 
Lione,  ne  ha  trovato  solamente  cinque  tubercolosi  (Debierre). 

Queste  osservazioni,  senza  negare  le  moderne  vedute  circa  la  filtrabilità  del 
virus  tubercolare,  come  di  altri  virus  —  per  quanto  ho  già  esposto  avanti  - — 
provano  la  rarità  della  trasmissione  transplacentare  del  bacillo  di  Koch  e  ciò 
concorda  con  le  statistiche  di  Nightman  e  di  Greem,  riportate  dal  Nasso  (1.  c.). 
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spirocheta  non  è  stata  dimostrata  e  che  sembrano  dovute  piuttosto  alle 
sue  tossine  o  alle  alterazioni  biochimiche  che  la  sifilide,  come  tutte 
le  infezioni  e  come  quelle  croniche  specialmente,  può  indurre  nella 
discendenza  di  coloro  che  ne  sono  colpiti.  Tanto  ciò  è  vero  che  queste 
stimmate  distrofiche,  quando  non  rappresentino  reliquati  di  lesioni 
sifilitiche  svoltesi  in  antecedenza  e  rimaste  ignorate,  sono  comuni 
alla  sifilide  e  ad  altre  infezioni  ed  intossicazioni  (tubercolosi,  ma¬ 
laria,  alcoolismo,  saturnismo,  rachitismo  in  genere). 

Esse  non  hanno  rispondenza  con  la  W.  (Gaucher)  e  non  sono 
in  alcun  modo  beneficate  dalla  cura  specifica.  Questa  è  invece  capace 
di  cancellare  quasi  tutte  le  manifestazioni  prodotte  direttamente 
dalla  spirocheta,  le  quali,  senza  le  risorse  della  terapia,  sarebbero 
causa  di  una  maggiore  mortalità  infantile. 


Capitolo  VI 


LA  PRESENZA  E  LA  DISTRIBUZIONE  DELLA  SPIROCHETA  PALLIDA 
NEI  VARII  ORGANI  E  TESSUTI  DEGLI  EREDO-SIFILITICI  DURANTE 
LA  VITA  ENDOUTERINA  E  NELLA  SIFILIDE  EREDITARIA  PRECOCE. 
—  CENNI  CLINICI,  ANA TOMOPA TOLOGICI  ED  ISTOLOGICI. 


Le  ricerche,  eseguite  incessantemente  nei  vari  periodi  della 
lue  ereditaria,  dacché  fu  scoperto  l’agente  della  sifilide,  hanno  in 
gran  parte  confermato  i  fatti  clinici  accertati  da  gran  tempo.  La 
spirocheta  è  stata  trovata  in  tutti  gli  organi  degli  eredo-sifilitici,  sia 
nei  preparati  per  striscio,  sia  nelle  sezioni  istologiche  dei  loro  tes¬ 
suti.  L’esposizione  che  segue  varrà  meglio  a  dimostrare  quale  copia 
di  reperti  positivi  si  sia  avuta  e  quale  potere  invadente  abbia  la 
spirocheta  nei  teneri  organismi,  dei  quali  essa  segna  spesso  la  morte 
nell’utero  materno  o  poco  dopo  la  nascita.  In  questo  capitolo  ripor¬ 
terò  i  risultati  più  importanti,  ottenuti  dalla  maggior  parte  dei  ricer¬ 
catori  nei  vari  organi  ed  apparecchi  degli  eredo-luetici,  e  riferirò 
le  alterazioni  anatomo-patologiche  ed  istologiche  nonché  i  reperti 
microbiologici  e  la  loro  valutazione  clinica. 

Fra  quelle  e  questi  esiste,  quasi  sempre,  perfetto  parallelismo. 
Tale  corrispondenza  delle  alterazioni  anatomiche  e  dei  segni  clinici 
coi  reperti  batte.rioscopici  è  valsa  a  provare  non  solo  la  specificità 
della  spirocheta,  ma  anche  la  sua  azione,  per  lo  più  diretta,  sui 
tessuti  che  invade,  pur  essendo  stata  trovata,  eccezionalmente,  in 
tessuti  ed  in  organi  apparentemente  sani. 


152 


PARTE  PRIMA 


Premetto  lo  studio  delle  alterazioni  della  placenta  a  quello  delle 
modificazioni  che  la  sifilide  provoca  negli  altri  tessuti,  sia  per  la 
importanza  funzionale  di  questo  organo  sia  perchè  sulle  lesioni  sue 
e  sui  relativi  reperti  microscopici  si  imperniano  molte  questioni 
circa  l’eredità  della  sifilide,  alle  quali  ho  già  accennato  ( origine 
paterna  o  materna  della  lue ,  legge  del  Colles  e  legge  del  Profeta). 

La  placenta  per  il  suo  aspetto  macroscopico,  per  il  suo  volume 
e  per  il  suo  peso,  sia  assoluto  che  relativo  a  quello  del  feto,  è  stata 
sempre  oggetto  di  studio  e  sul  suo  esame  alcuni  autori  si  sono  basati 
per  stabilire  lo  stato  luetico  del  prodotto  del  concepimento.  Tanto 
che  il  Devraigne  nella  conferenza  sulla  sifilide  ereditaria  (Parigi, 
5-7  ottobre  1925)  mette  in  guardia  contro  la  placenta  «  pesante  » 
rispetto  al  peso  del  neonato  e  consiglia  di  pesare  sempre  la  pla¬ 
centa  e  di  far  figurare  il  peso  di  questa  accanto  a  quello  del  neonato. 

Un  grande  spessore  insieme  con  una  durezza  e  con  una  pesan¬ 
tezza  anormale  in  una  placenta  anormalmente  fragile  —  dopo  che 
sia  stata  liberata  dai  coaguli,  che  possono  mentire  le  alterazioni  volu¬ 
metriche  e  del  peso  —  in  generale  costituiscono  segni  presuntivi 
di  sifilide.  Ma  un  valore  maggiore  è  stato  dato  al  rapporto  fra  peso 
della  placenta  e  peso  del  feto.  Questa  proporzione,  su  cui  è  basata 
la  legge  del  Pinard,  dovrebbe  essere  allo  stato  normale  di  6  :  1 
(3000  gr.  per  il  bambino  e  500  per  la  placenta)  ;  mentre  nella  sifi¬ 
lide  si  ha  un  rapporto  di  4  :  1,  di  3  :  1  ed  anche  più  basso.  Però 
bisogna  avere  presente  che  il  rapporto  normale  si  riferisce  al  feto 
a  termine  e  che  nel  feto  immaturo  la  proporzione  è  a  vantaggio 
della  placenta.  Inoltre,  se  è  vero  che  una  placenta  grossa  può  far 
pensare  alla  sifilide,  non  è  però  vera  la  proposizione  opposta,  che 
cioè  una  placenta  normale,  se  non  piccola,  possa  fare  escludere  la 
lue.  Il  Petit  ha  trovato  38  volte  il  rapporto  feto-placentare  uguale 
ad  7ó  ed  anche  ad  V4  senza  che  in  nessuno  di  tali  casi,  per  la 
maggior  parte  seguiti  per  molti  anni,  si  sia  mai  manifestato  alcun 
sintomo  di  sifilide,  mentre,  secondo  lo  stesso  autore,  in  24  casi  di 
sifilide  conclamata  il  rapporto  feto-placentare  è  stato  di  76. 

Non  bisogna  poi  trascurare  l’aumento  di  peso  della  placenta 
per  l’esistenza  di  coaguli  sanguigni.  Questi  talora,  sempre  secondo 
il  Petit,  possono  portare  una  differenza  perfino  di  100  gr.  in  meno 
o  in  più,  a  seconda  che  siano  stati  oppure  no  allontanati  dalla 
placenta.  Il  Bobrie  fa  osservare  che  la  cura  della  gestante  influisce 
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nell’ abbassare  il  peso  della  placenta  nella  sifilide  post-concezionale 
e  che  non  esiste  rapporto  fra  aumento  di  volume  della  placenta  e 
gravità  della  sifilide  nel  feto. 

Perciò  il  dato  del  rapporto  feto -placentare,  come  si  vede,  non 
è  costante  e  non  può  avere  quel  valore  che  alcuni  gli  attribuiscono 
(Queirel)  e  che  altri  gli  negano  addirittura  (Gailleton). 

Scarso  significato  hanno  anche  lo  spessore  ed  il  peso  assoluto 
della  placenta,  che,  al  momento  del  parto  a  termine,  dovrebbero 
essere,  rispettivamente,  di  cm.  2  ^  e  di  gr.  500.  Maggiore  valore, 
perchè  corrispondenti  alle  alterazioni  anatomo-patologiche,  hanno  i 
dati  derivanti  dalla  consistenza,  la  quale  in  alcuni  punti  è  addi¬ 
rittura  lignea  per  fatti  sclerotici,  mentre  in  altri  è  molle  e  poltacea 
per  degenerazione  del  tessuto  placentare. 

Questi  fatti  trovano  riscontro  nelle  alterazioni  microscopiche, 
consistenti  in  edema  ed  in  ipertrofia  del  tessuto  mucoso  delle  villo¬ 
sità  ed  in  sclerosi  interstiziali  accompagnate  da  modificazioni  di 
tutte  le  tuniche  vasali,  il  cui  lume  è  ridotto  o  trombizzato  per  alte¬ 
razioni  dirette  delP endotelio  o  per  alterazioni  derivanti  dalla  proli¬ 
ferazione  e  dalla  sclerosi  del  tessuto  interstiziale.  Le  lesioni  poi  sa¬ 
rebbero  a  carico  sia  della  caduca  che  dei  villi  nei  casi  di  sifilide 
materna  ;  solamente  a  carico  di  questi  se  la  sifilide  è  di  origine 
paterna  e  si  presenterebbero  diffuse,  sia  alla  porzione  materna  che 
alla  porzione  fetale,  nei  casi  di  sifilide  biparentale.  Però  esse  non 
hanno  nulla  di  caratteristico  sotto  il  punto  di  vista  anatomopato- 
logico. 

Come  ho  accennato  avanti,  le  ricerche  della  spirocheta  nella 
placenta  sono  state  numerose  al  fine  di  accertare  la  specificità  dei 
caratteri  morfologici  ed  istologici  sopra  accennati;  ma  hanno  dato 
risultati  non  concordi  e  piuttosto  scarsi  per  quanto  riguarda  il  reper¬ 
to  del  parassita,  che,  in  generale,  è  stato  trovato  più  di  sovente 
e  più  abbondante  nella  placenta  fetale  che  non  in  quella  materna.. 

Lo  Schaudinn  ed  il  Paschen  sono  stati  i  primi  a  constatare 
la  spirocheta  pallida  su  sezioni  di  placenta  di  eredo-sifilitici  e  Y han¬ 
no  trovata  attorno  ai  vasi  dei  villi.  Il  Menetrier  ed  il  Rubens-Duval 
hanno  confermato  tali  reperti  in  un  bambino  con  vera  setticemia 
da  spirochete,  nel  quale  la  presenza  del  parassita  si  arrestava  in 
corrispondenza  dei  villi  placentari,  mentre  esso  mancava  addirit¬ 
tura  nella  placenta  materna. 
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Il  Wallich  ed  il  Levaditi  hanno  riscontrato  spirochete  sia  nella 
parte  fetale  che  nella  parte  materna,  esaminando  istologicamente 
col  metodo  dell’argento-piridina  la  placenta  di  una  donna,  che  ave¬ 
va  partorito  un  bambino  indubbiamente  eredo-sifilitico.  Le  spiro¬ 
chete  erano  specialmente  numerose  negli  spazi  intervillosi,  in  pieno 
tessuto  mucoso,  attorno  ai  capillari  ed  anche  nelle  pareti  di  un 
grosso  vaso.  Nella  placenta  materna  hanno  trovato  qualche  spinilo 
fra  le  grosse  cellule  della  caduca,  mentre  non  ne  esisteva  alcuno 
nelle  lacune  sanguigne.  Essi  su  13  feti  eredo-sifilitici  esaminati, 
trovarono  la  spirocheta  in  tutti  gli  organi,  compresa  la  placenta  di 
uno  solo  di  essi.  Il  Nattan-Larrier  ed  il  Brindeau  hanno  anche  essi 
dimostrato  la  presenza  di  spirochete  in  placente  provenienti  da  donne 
sifilitiche,  e  ne  hanno  trovato  più  nella  parte  fetale  che  in  quella 
materna. 

Il  Radaeli,  oltreché  nel  fegato,  nei  polmoni  e  nei  reni,  trovò 
spirochete  in  una  placenta  del  peso  di  gr.  700  proveniente  da  una 
donna  sifilitica  da  venti  mesi,  la  quale  aveva  partorito  prematura¬ 
mente,  all’ottavo  mese,  un  bambino,  che  sopravvisse  tre  ore.  La  pla¬ 
centa  non  presentava  alterazioni  anatomo-patologiche  corrispondenti 
alla  quantità  dei  parassiti,  che  erano  piuttosto  numerosi  ed  in  gran 
parte  isolati  nel  tessuto  connettivo  dei  villi  e  nelle  pareti  dei  grossi 
e  dei  piccoli  vasi  della  parte  fetale.  Notò,  insieme  con  le  spiro¬ 
chete  tipiche,  altre  forme  che  egli  credette  forme  di  passaggio. 

Le  ricerche  furono  numerose  fin  dai  primi  mesi  successivi  alla 
scoperta  della  spirocheta,  per  opera  di  molti  osservatori  (Mucha  e 
Scherber,  Doutrelepont,  Hiibschmann,  Simmonds,  Guicciardi  ecc.) 
e  non  mancarono  i  reperti  positivi  anche  in  seguito,  sempre  con 
la  stessa  disparità  di  risultati.  Sono  notevoli  quelli  del  Dohi  nel 
1907  e  quelli  del  Minassian,  che  nel  1908  ebbe  esito  positivo  in 
qualche  caso  di  placenta  sifilitica  esaminata.  Nel  1909  lo  Stanziale 
su  8  placente  sifilitiche  trovò  scarse  spirochete  in  una  sola  di  esse, 
mentre  il  Mariani  nel  1911  in  tre  placente  esaminate  non  ha  mai 
trovato  spirochete  nella  parte  materna,  che  però  anche  anatomo- 
patologicamente  ed  istologicamente  si  mostrò  poco  alterata.  In  uno 
dei  casi  non  rinvenne,  addirittura,  la  spirocheta  nè  nella  placenta 
nè  nel  cordone  di  un  eredo-sifilitico,  che  presentava  invece  il  paras¬ 
sita  nel  fegato;  in  un  altro  caso  il  parassita  era  presente  nel  solo 
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lume  vasale  del  cordone  ombelicale  e  non  nella  placenta  ;  in  un 
terzo  caso  placenta  e  cordone  presentavano  spirochete  predominanti 
nel  lume  dei  vasi  sia  nel  cordone  che  nei  villi  e  nel  tessuto  inter¬ 
stiziale  iuxta-vasale.  Le  spirochete  furono  irreperibili  nella  porzio¬ 
ne  materna  della  placenta. 

Le  ricerche  fatte  nel  cordone  ombelicale ,  sebbene  scarse,  con¬ 
fermarono  da  una  parte  la  maggiore  quantità  e  frequenza  di  paras¬ 
siti  nei  tessuti  fetali  in  rapporto  a  quelli  materni  e  dall’altra  la 
loro  abbondanza  nei  vasi  e  nei  tessuti  perivasali.  Parallelamente 
a  tali  reperti  vanno  le  lesioni  anatomiche  del  cordone,  le  quali  sono 
più  profonde  in  corrispondenza  della  sua  estremità  fetale  e  consi¬ 
stono  in  processi  di  peri  e  di  endoarterite  con  consecutiva  sclerosi. 
Talora  si  notano  vere  gomme  lungo  il  cordone. 

Il  Dominici  ha  rilevato  macroscopicamente  che  i  cordoni  om¬ 
belicali  degli  ere  do -sifilitici  sono  sempre  ingrossati  specie  alla  loro 
estremità  placentare  e  che  all’esame  microscopico  dei  cordoni  così 
modificati  le  spirochete  sono  costanti.  Esse  sono  state  rinvenute  nei 
cordoni  ombelicali  dal  Wallich  e  dal  Levaditi  nella  parete  dei  vasi 
ispessiti,  disposte  concentricamente  fra  le  fibre  muscolari  e  congiun¬ 
tive  delle  pareti  vasali  e  qualche  volta  in  contatto  con  l’endotelio. 
Questi  parassiti  presentavano  la  forma  normale  o  erano  ripiegati 
su  sè  stessi. 

Le  spirochete,  abbondantissime  nel  cordone,  mostrano  una 
grande  predilezione  per  la  vena  ombelicale,  dove  si  vedono  in  am¬ 
massi  nella  avventizia  specialmente. 

Le  prime  osservazioni  sulla  spirocheta  nel  cordone  ombelicale 
appartengono  al  Frohwein,  al  Mohn,  all’Hubschmann,  al  Bab,  al 
Simmonds,  al  Ritter,  al  Dohi.  Esse,  secondo  il  Levaditi  ed  il  Roché, 
farebbero  pensare  piuttosto  ad  una  provenienza  fetale  dei  parassiti, 
perchè  questi,  mentre  abbondano  nel  cordone  e  nella  parte  fetale 
della  placenta,  si  trovano  addirittura  occasionalmente  nella  placenta 
materna.  In  questa  passerebbero  talora  in  gran  numero,  senza  fer- 
marvisi,  perchè  trasportati  da  cellule  migratevi  dalle  villosità,  dove 
arrivano  seguendo  le  ramificazioni  del  cordone.  Un  feto  sifilitico 
per  eredità  paterna  —  spermatica  —  o  per  eredità  materna  —  ovu- 
lare  —  diverrebbe  per- la  spirocheta  un  ottimo  terreno  di  cultura 
e  da  lui  si  sprigionerebbero  i  parassiti,  che  così  numerosi  si  rin- 
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vengono  nel  cordone  e  nella  porzione  fetale  della  placenta.  Questa 
induzione  dei  due  autori  francesi  non  distrugge  però  la  provenien¬ 
za  della  sifilide  al  feto,  concepito  sano,  da  parte  della  madre  per 
la  via  utero-placentare,  come  nei  casi  di  sifilide  post-concezionale. 
Essi  concludono  :  «  Le  tréponème  pale,  dès  quJ  il  réussit  à  infecter 
le  rejeton  et  à  se  multiplier  dans  ses  organes,  pénètre  également 
dans  les  tissus  placentaires  ». 

La  corrente  sanguigna,  come  ha  supposto  il  Levaditi  stesso, 
sarebbe  un  semplice  veicolo  per  il  germe,  che  non  vi  trova  un  buon 
terreno  di  cultura,  perchè  la  placenta  non  rappresenta  dapprima  che 
un  semplice  tramite  fra  madre  e  feto  :  ma  allorché  le  spirochete  — 
quando  siano  di  provenienza  materna  nel  periodo  post-concezionale 
—  arrivano  ad  invadere  il  giovane  organismo,  in  questo  trovano 
il  terreno  adatto  per  la  loro  moltiplicazione  ed  allora  invadono,  al 
pari  di  tutti  gli  altri  tessuti  fetali,  anche  il  cordone  e  la  placenta, 
le  cui  lesioni  e  la  cui  colonizzazione  da  parte  della  spirocheta  non 
sono  perciò  mai  isolate,  ma  sempre  associate  alla  presenza  del  paras¬ 
sita  specifico  in  altri  organi  e  nel  fegato  specialmente.  La  scarsez¬ 
za  della  spirocheta  nell’organismo  della  madre,  sia  quando  l’in¬ 
fezione  passi  da  questa  al  feto  sia  quando  percorra  la  via  inversa, 
si  spiega  con  le  maggiori  difese  che  può  opporre  all’invasione  mi¬ 
crobica  l’organismo  materno  adulto. 

Questi  sono  i  concetti  dominanti  sulla  recettività  della  placenta 
verso  la  spirocheta.  Essi  sono  stati  dimostrati  anche,  per  mezzo 
della  Wassermann,  dal  Bab,  il  quale,  avendo  avuto  risultati  posi¬ 
tivi  usando  come  antigene  placenta  scarsa  di  spirochete,  ha  defi¬ 
nito  questa  un  vero  deposito  di  sole  tossine  elaborate  dalle  spiro¬ 
chete  in  altri  focolai  lontani.  Il  reperto  costante  del  parassita  nei 
vasi  sanguigni  ed  anche  nelle  lacune  sanguigne  materne  (Nattan- 
Larrier  e  Brindeau),  in  placente  che  non  presentavano  alcun  pa¬ 
rallelismo  fra  alterazioni  anatomo-patologiche  ed  istologiche  da  una 
parte  e  reperti  microbiologici  dall’altra  (Radaeli),  è  una  prova  di 
questa  specie  di  chemiotassi  positiva  che  la  placenta  eserciterebbe 
sulla  spirocheta.  Così  quella  nel  suo  periodo  formativo  costituireb¬ 
be,  secondo  Engmann,  un  focolaio  di  attrazione  per  il  passaggio 
delle  spirochete,  le  quali  in  seguito  vi  troverebbero  un  ottimo  terreno 
di  cultura. 

La  constatazione  della  spirocheta  fra  le  cellule  dello  strato  del 
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Langhans  e  dentro  queste  cellule  stesse,  nei  leucociti  e  nel  proto¬ 
plasma  di  qualche  grossa  cellula  superficiale  della  caduca  in  infarti 
sanguigni,  fa  pensare  che  la  spirocheta  possa  anche  essere  traspor¬ 
tata  da  questi  elementi  cellulari,  quando,  per  il  suo  potere  di  pe¬ 
netrazione  e  per  la  sua  sottigliezza,  non  passi  addirittura  fra  gli 
elementi  di  questi  tessuti  materni  e  fetali  contigui  fra  loro,  pur 
rimanendo  inalterate  la  loro  struttura  anatomica  e  la  loro  funzione. 

FEGATO 


L’organo,  che  ha  più  diretti  ed  immediati  rapporti  con  la  pla¬ 
centa  e  che  ha  la  più  grande  importanza  nelPeconomia  del  feto  è 
certamente  il  fegato.  S’intende,  quindi,  perchè  numerose  e  rilevanti 
siano  state  le  ricerche  ed  i  reperti  della  spirocheta  in  questo  visce¬ 
re,  che,  nella  vita  endouterina,  presenta  inoltre  le  alterazioni  più 
profonde,  sulle  quali,  per  lo  passato,  si  è  sempre  fondato  il  giu¬ 
dizio  clinico  ed  anatomo-patologico  per  la  diagnosi  di  eredo-lue. 

Macroscopicamente  il  fegato  eredo-sifilitico  si  presenta  innan¬ 
zi  tutto  aumentato  di  volume.  Questa  ipertrofia  si  rileva  clinica- 
mente  dalla  forma  bombée  dell’addome,  in  cui  il  circolo  venoso  è 
visibile  e  dai  risultati,  corrispondenti  all’aumento  dell’aia  epatica, 
forniti  dall’esame  semeiotico.  Con  l’aumento  di  volume  del  fegato 
si  accompagna  l’aumento  del  suo  peso  che  da  gr.  105,  quale  è  in 
media  nel  feto  a  termine,  può  salire  fino  a  200  gr.  circa  ;  e  suole 
accompagnarsi  anche  una  maggiore  consistenza,  ben  s’intende  quan¬ 
do  non  sia  avvenuta  la  macerazione.  Il  fegato,  nella  maggior  parte 
dei  casi  uniformemente  ingrandito,  non  muta  nella  sua  forma,  tran¬ 
ne  quando  presenta  dei  grossi  nodi  gommosi.  Invece  il  suo  colore 
varia  e  non  è  sempre  eguale  essendo  alla  dipendenza  delle  alte¬ 
razioni  che  il  viscere  ha  subito  :  così  nei  casi  di  macerazione  esso 
assume  la  tinta  di  foglia  secca  ;  altra  volta  è,  più  o  meno,  rosso  cupo  ; 
in  rari  casi  può  conservare  anche  il  colorito  normale. 

AlPesame  anatomo-patologico  la  superficie  di  sezione  del  fe¬ 
gato  o  si  mostra  di  colore  bruno  pallido  e  molto  sanguinante,  — 
e  ciò  corrisponde  slY  epatite  interstiziale  diffusa  o  fegato  silice  ( foie 
silex  del  Gubler)  —  oppure  la  superficie  del  taglio  si  vede  picchiet¬ 
tata  di  innumerevoli  puntini  biancastri,  ravvicinati  e  grossi  come 
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i  grani  del  semolino  ( foie  semoule  del  Gubler).  Questo  aspetto  è 
dato  da  gomme.  Perciò  il  Virchow  parla  in  tali  casi  di  gomme  mi¬ 
liari  del  fegato. 

Da  queste  epatiti  gontmose  miliari  (sifilomi  miliari  del  Gubler) 
si  passa  alle  epatiti  gommose  nodulari,  in  cui  le  gomme  possono 
arrivare  al  volume  di  una  nocciuola.  Questa  forma,  più  frequente 
nei  bambini,  che  abbiano  vissuto  qualche  tempo,  anziché  nei  feti 
e  nei  neonati,  può  regolarmente  far  mutare  Paspetto  grigiastro, 
che  il  fegato  assume  nella  forma  gommosa  miliare.  Le  gomme  mi¬ 
liari  e  nodulari  sono  frequentemente  associate  a  forme  interstiziali 
sclerotiche  e  danno  luogo  all’epatite  s clero- gommosa. 

E’  da  rilevare,  sotto  il  punto  di  vista  clinico  e  prognostico, 
il  decorso  per  lo  più  acuto  della  epatite  eredo-sifilitica  e  la  pre¬ 
senza  di  gomme  nel  fegato,  che  ne  è  invaso  precocemente,  a  diffe¬ 
renza  di  ciò  che  avviene  nella  epatite  in  genere  durante  il  decorso 
della  sifilide  acquisita,  la  quale  è  eminentemente  cronica  con  manife¬ 
stazioni  gommose  tardive.  Esiste  però  anche  una  forma  di  epatite 
eredo-sifilitica  cronica,  che  percorre  le  stesse  tappe  e  dà  le  stesse 
manifestazioni  della  epatite,  che  si  può  avere  nel  corso  della  sifi¬ 
lide  acquisita. 

Alle  alterazioni  macroscopiche  della  sifilide  epatica  congenita 
corrispondono  quasi  sempre  le  lesioni  istologiche ,  le  quali  consi¬ 
stono  in  una  infiltrazione  leucocitaria  ed  in  una  proliferazione  del 
tessuto  congiuntivo  embrionale,  che,  per  processo  necrobiotico,  dà 
luogo  a  gomme  miliari,  le  quali,  confluendo  e  fondendosi,  possono  for¬ 
mare  nodi  gommosi.  Le  lesioni  epatiche  di  qualsiasi  natura  inco¬ 
minciano  con  infiltrazioni  vascolari,  che  gradatamente  si  diffondo¬ 
no,  lungo  i  vasi  e  lungo  i  condotti  biliari,  nel  parenchima  della 
ghiandola. 

Le  gomme  sono  caratterizzate  da  focolai  necrotici,  per  lo  più 
periportali ,  con  cellule  giganti  polinucleate. 

La  presenza  della  spirocheta,  constatata  per  la  prima  volta  nel 
fegato  dal  Buschke  e  dal  Fischer,  è  stata  in  seguito  riscontrata 
in  tutte  le  lesioni  epatiche  da  numerosi  ricercatori.  Il  numero,  tal¬ 
volta  elevato,  di  parassiti  nel  fegato  e  la  penetrazione  di  questi  nelle 
cellule  epatiche  hanno  poi  dato  luogo  a  varie  considerazioni,  importanti 
per  spiegare  il  modo  di  trasmissione  della  sifilide  ereditaria.  Tolti 
i  casi  di  eredo-lue  di  origine  puramente  paterna,  che  rappresen- 
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tano  la  minima  parte,  si  intende  come  nei  casi  di  sifilide  di  ori¬ 
gine  materna  per  la  via  utero-placentare  possano  passare  spiro¬ 
chete  dalla  madre  al  feto  anche  quando  la  sifilide  ex  maire  sia 
solamente  ovulare,  perchè  in  quest’ultimo  caso  è  possibile  l’affluen¬ 
za,  per  il  tramite  della  circolazione  placentare,  di  spirochete  dalla 
madre  sifilitica  al  feto  sifilitico  ab  ovo. 

Dopo  di  avere  vinto  la  resistenza  dei  villi  e  di  esser  passata  per 
la  vena  ombelicale,  la  spirocheta,  trasportata  dalla  corrente  san¬ 
guigna,  incontra  per  primo  il  fegato.  In  questo  si  versa  la  maggior 
parte  del  sangue  materno,  che  contiene,  o  libere  o  inglobate  nei 
leucociti,  le  spirochete,  le  quali  perciò  si  moltiplicano  prima  nel 
fegato  anziché  negli  altri  organi  e  tessuti,  in  cui  possono  arrivare 
anche  direttamente  (portatevi  dal  sangue  della  vena  cava  inferiore, 
in  cui  sbocca  il  canale  di  Aranzio). 

Il  fegato  per  le  sue  condizioni  di  circolazione,  per  il  suo  volume 
e  per  la  sua  funzione  costituisce  inoltre  un  ottimo  terreno  di  cul¬ 
tura  per  il  germe  della  sifilide,  che  dal  sangue  passa  —  attraverso 
le  pareti  dei  vasi,  di  cui  segue  le  ultime  ramificazioni,  inducendo 
processi  endo  e  perivasali  —  nel  connettivo  circostante,  dove  si 
diffonde  e  si  moltiplica  talvolta  in  modo  inverosimile  tanto  da  costi¬ 
tuire  dei  veri  ammassi  di  treponemi,  che  appaiono  come  in  cul¬ 
tura  pura  (Levaditi,  Feuillié,  Dohi). 

La  spirocheta  è  stata  rinvenuta  nel  lume  vasale  sia  delle  rami¬ 
ficazioni  della  vena  porta,  sia  nelle  vene  sopra -epatiche  che  nei 
capillari  ed  egualmente  nelle  pareti  di  tali  vasi  ed  al  di  fuori  di 
essi  (Levy-Bing).  Le  alterazioni  del  lume  vasale  —  siano  esse  di¬ 
rette,  per  lesioni  delle  tuniche,  siano  indirette,  per  compressione 
del  tessuto  interstiziale  e  per  infiltrazione  leucocitaria  —  provocano 
fatti  necrotici  e  degenerazione  nei  focolai  meno  irrigati,  dando  luo¬ 
go  alle  gomme.  In  ultimo,  forse  per  la  diminuita  resistenza  delle 
cellule  parenchimali,  la  cui  nutrizione  viene  turbata  dai  disordini 
circolatori  provocati  dalla  spirocheta  stessa,  questa  penetra  nelle 
cellule  epatiche.  Non  è  accertato  però  se  essa  possa  penetrare  negli 
elementi  cellulari  che  conservino  la  loro  piena  vitalità.  Il  Levaditi 
si  domanda  infatti  :  «  Si  V existence  intraprotoplasmatique  des  pa- 
rasites  est  due  à  leur  pénétration  active  dans  les  éléments  ana- 
tomiques  ayant  gardé  tonte  leur  vitalità,  ou  bien,  s’il  ne  sy  agii 
là  que  dJun  phénomène  agonique  ayant  sa  raison  d'ètre  dans  Vétat, 
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pour  ains  dire ,  inerte  où  se  trouvent  ses  éléments  pendant  les  quel- 
ques  heures  qui  précèdent  la  mort  »  (1). 

La  dimostrazione  della  piena  vitalità  degli  elementi  cellulari 
invasi  e  delle  spirochete  invadenti  è  stata  data  in  seguito  dallo 
stesso  Levaditi,  che,  col  Manouélian,  trovò,  come  ho  già  riferito,  la 
spirocheta  nel  periodo,  in  cui  essa  dimostra  la  massima  vitalità 
neir ovocito,  mentre  questo  dà  segno  della  sua  reazione  vitale  cir¬ 
condando  il  parassita  invasore  di  un’area  ripiena  di  liquido. 

Il  Pasini  sin  dal  1906  in  base  allo  stato  di  degenerazione 
delle  spirochete  intracellulari,  alla  penetrazione  dei  parassiti  negli 
spazi  intercellulari,  nonché  alla  degenerazione  degli  elementi  epi¬ 
teliali,  ha  concluso  il  suo  lavoro  «  sulla  presenza  della  spirocheta 


(9  E  qui  mi  pare  opportuno  e  giusto  ricordare  come  questa  facoltà  della 
spirocheta  di  penetrare  negli  elementi  cellulari  sia  stata  per  la  prima  volta 
•osservata  e  sostenuta,  ed  in  seguito  difesa,  dal  Simonelli,  aiuto  nella  clinica 
dermosifilopatica  della  R.  Università  di  Siena  diretta  dal  prof.  Barduzzi,  e  dal 
Bandi.  Questi  due  osservatori,  basandosi  su  reperti  ottenuti  da  prodotti  di  lesioni 
secondarie  di  sifilitici  (papule  erosive  ed  ipertrofiche)  e  da  lesioni  sperimentali 
in  una  scimmia  ( semnopitecus )  in  cui  si  osservarono  «  dei  veri  ammassi  di  spiro - 
chaetae  »  situate  «  costantemente  nello  spessore  del  protoplasma  di  cellule  degli 
strati  più  profondi  delle  forme  papulose  »  hanno  parlato  per  la  prima  volta  e  per 
primi  di  «  vero  e  proprio  parassitismo  cellulare  »  il  14  luglio  1905  (a  due  mesi  e 
mezzo  circa  di  distanza  dall’epoca  della  scoperta  della  spirocheta)  alla  R.  Acca¬ 
demia  dei  Fisiocritici  in  Siena  ed  in  seguito  hanno  sostenuto  ciò  in  varie  pub¬ 
blicazioni  nello  stesso  anno  1905. 

L’anno  dopo  (1906)  il  Levaditi  «  faceva  la  stessa  osservazione,  di  spirochete 
endocellulari,  su  sezioni  eseguite  in  pezzi  di  organi  interni  di  eredo-sifì litici, 
affacciando  la  questione  suddetta,  se  cioè  la  penetrazione  del  parassita  si  effettui 
in  piena  vitalità  cellulare  o  nel  periodo  preagonico  delle  cellule  stesse,  senza 
fare  alcun  cenno  però  dei  risultati  dei  due  osservatori  italiani.  Questi,  oltre  ad 
avere  per  primi  dimostrato  la  penetrazione  attiva  endocellulare  della  spirocheta, 
avevano  anche  dedotto  dalle  loro  osservazioni  che  tale  penetrazione  avesse  luogo 
non  nello  stato  agonico  delle  cellule  stesse,  ma  nella  loro  piena  vitalità.  Risul¬ 
tati,  questi,  che  il  Levaditi  potè  documentare  con  un  più  ricco  materiale  ed  in 
tessuti  maggiormente  invasi  dal  parassita.  Però  le  deduzioni  del  Bandi  e  del 
Simonelli  non  perdono  nulla  del  loro  valore  e  della  loro  attendibilità,  sebbene 
il  Levaditi  abbia  mostrato  di  dubitarne  attaccando  i  caratteri  morfologici  ritro¬ 
vati  dai  due  osservatori  italiani  nelle  spirochete  endocellulari  —  più  sottili  • — 
ed  obbiettando  circa  la  impossibilità  di  conservare  integre  le  cellule  nei  prepa¬ 
rati  per  striscio,  sui  quali  essi  fecero  la  dimostrazione  delle  spirochete  nell’in¬ 
terno  delle  cellule,  mercè  la  colorazione  col  Giemsa  e  con  l’Universalfàrbung. 

Il  Simonelli  nel  1907,  rivendicando  giustamente  la  priorità  della  osserva¬ 
zione  a  sè  ed  al  prof.  Bandi,  ha  ribattuto  le  osservazioni  del  Levaditi,  facendo 
rilevare  che  le  spirochete  da  lui  e  dal  Bandi  rinvenute  nelle  cellule,  e  per  le 
apparenze  morfologiche  e  per  l’affinità  verso  le  sostanze  coloranti,  non  differi¬ 
scono  affatto  dalle  spirochete  allo  stato  normale. 
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pallida  in  alcune  secrezioni  fisiologiche  degli  individui  eredo-sifili- 
tici  »  affermando  «  che  la  spirocheta  pallida  penetra  con  movimenti 
attivi  nelle  cellule  epiteliali  viventi  e  che  tale  penetrazione  è  seguita 
da  fatti  degenerativi  a  carico  sia  dell* elemento  cellulare  che  del 
parassita  » . 

Nè  dopo  tali  reperti,  concordanti  con  quelli  avuti  dal  Radaeli, 
dal  Gierke  e  dal  Paschen,  nel  fegato  degli  eredo-sifilitiei,  può  sus¬ 
sistere  il  dubbio  affacciato  dal  Buschke,  dal  Fischer  e  dal  Sakura- 
ne  che  cioè  si  trattasse  non  di  parassiti  inclusi,  ma  di  parassiti  ac¬ 
collati  alle  cellule  stesse,  la  cui  apparenza  endocellulare  è  stata 
attribuita  dallo  Jambon  ad  un  semplice  effetto  ottico,  per  cui  le  spi¬ 
rochete  addossate  alle  cellule  sembrano  esservi  incluse.  Il  Gierke 
ha  dimostrato  l’inesattezza  di  tale  dubbio  dissociando  il  fegato, 
già  trattato  con  nitrato  d’argento,  e  dimostrando  egualmente  la 
presenza  delle  spirochete  nelle  cellule. 

Questo  parassitismo  cellulare  rappresenterebbe  un  modo  di  re¬ 
sistenza  e  di  conservazione  della  spirocheta,  attiva  e  vitale,  e  spie¬ 
gherebbe  la  sua  latenza  durante  periodi  più  o  meno  lunghi.  Ma, 
accanto  a  queste  forme  di  spirochete  endocellulari  non  alterate, 
altre  ne  esistono  endo  ed  extra  cellulari  ché  provano  invece  la  di¬ 
fesa  dell’organismo,  perchè  si  tratta  di  treponemi  degenerati  ed 
inglobati  per  fagocitosi  da  parte  dei  fagociti,  sia  macrofagi  che  poli¬ 
nucleari.  Questi  elementi  degenerati,  che  rappresentano  stati  cada¬ 
verici  della  spirocheta,  non  sono  infrequenti  nel  fegato  eredo-sifi- 
litico  e  fra  essi,  oltre  alle  forme  spezzettate  e  rigonfie,  oltre  alle 
spirochete  frammentate  e  ridotte  in  granuli  per  il  fenomeno  della 
treponemolisi  (Nicolas  e  Jambon),  hanno  valore  specialmente  le 
forme  rettilinee  (’),  per  lo  innanzi  non  ammesse  nè  durante  la  vita 


(’)  Oggi  a  queste  forme  rettilinee  non  si  può  neanche  dare  più  il  significato 
di  stati  di  riposo  delle  spirochete.  Già  lo  Schaudinn  aveva  constatato  che,  sotto 
l’azione  nociva  delia  glicerina  concentrata,  il  treponema  si  deforma,  perde  le 
spire  e  diviene  rettilineo.  L’Eitner  notò  lo  stesso  fatto,  facendo  agire  la  glicerina 
sulle  spirochete  ed  esaminandole  poi  per  mezzo  dell’ultramicroscopio.  Bgli,  per 
essere  più  sicuro  che  si  trattasse  di  morte,  non  di  una  posizione  di  riposo,  centri¬ 
fugò  le  spirochete  lavandole  in  siero  fisiologico  ;  le  rimise  in  siero  umano  lascian¬ 
dole  alla  stufa  e  le  riosservò;  ma  i  movimenti  non  apparvero  e  la  iniezione  di 
questo  materiale  praticata  da  lui,  per  maggiore  sicurezza,  nella  camera  ante¬ 
riore  dell’occhio  di  un  coniglio  diede  risultato  negativo. 


F.  De  Napoli  :  I.a  sifilide.  -  Il 
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nè  dopo  la  morte  della  spirocheta  pallida,  che  pareva  dovesse  con* 
servare  sempre  le  sue  spire  (Levaditi  e  Roche). 

Oneste  sono  le  considerazioni  di  indole  generale,  derivanti  dalla 
invasione  degli  elementi  protoplasmatici  del  fegato  da  parte  delle 
spirochete  e  dall’abbondanza  di  queste.  La  presenza  della  spiro¬ 
cheta  nel  fegato  degli  eredo-sifilitici  —  dove  il  parassita  si  può 
trovare  in  numero  considerevole,  anche  quando  è  scarso  o  manca 
addirittura  negli  altri  organi  —  oltre  a  spiegare  la  trasmissione 
della  infezione  per  le  vie  sanguigne  —  che  le  spirochete  percor¬ 
rono  per  invadere  l’organismo  fetale  allorché  arrivano  per  la  via 
placentare  —  dimostra  anche  la  funzione  difensiva  che  il  fegato 
ha  in  sommo  grado  nella  vita  endouterina.  B,  come  nella  vita 
extrauterina  le  sostanze  albuminose  del  fegato  esercitano  una  spe¬ 
ciale  attrazione  chimica  per  i  veleni  inorganici  entrando  in  combi¬ 
nazione  con  essi  e  trasformandoli  in  prodotti  organici  (Zoltan  de 
Vamossy),  così  anche  nella  vita  fetale  questa  funzione  svelenatrice 
viene  esercitata  dal  fegato  per  mezzo  di  una  specie  di  chemiotassi 
sui  virus  in  genere.  Ciò  ha  luogo  per  la  grande  irrorazione  san¬ 
guigna  del  fegato  e  per  il  suo  sviluppo,  corrispondente  alla  sua 
iperfunzionalità.  Perciò,  anche  nei  casi  di  sifìlide  di  origine  esclu¬ 
sivamente  paterna,  il  fegato  può  essere  Porgano  più  invaso  dalle 
spirochete. 

Gli  esponenti  di  questa  lotta,  che  s’impegna  nel  fegato  fra 
i  germi  specifici  e  l’organismo  fetale,  si  hanno  nei  reperti  microscopici. 
Se  questi,  col  parassitismo  cellulare,  dimostrano  la  prevalenza 
della  spirocheta,  con  le  forme  degenerative  di  questo  germe,  inglo¬ 
bato  oppure  no,  dimostrano  la  reazione  del  giovane  organismo.  Il 
quale,  per  lo  più,  soccombe  nella  impari  lotta  contro  l’azione  del 
treponema  e  più  forse  delle  sue  tossine,  come  risulta  dalle  profon¬ 
de  alterazioni  anatomo-istologiche  del  fegato,  frequentissime  negli 
eredo-sifilitici,  che  in  gran  numero  nascono  morti  o  muoiono  poco 
dopo  la  nascita. 

La  spirocheta  è  stata  trovata  in  tutte  le  parti  dei  fegati  eredo- 
sifilitici,  però  con  diversa  distribuzione  e  diffusione  a  seconda  la 
natura  dell’epatite.  Così  nella  epatite  interstiziale ,  in  cui  le  cel¬ 
lule  ghiandolari  sono  sostituite  dal  tessuto  congiuntivo,  le  spiro¬ 
chete  sono  oltremodo  abbondanti,  soprattutto  attorno  ai  vasi  e  nel 
tessuto  congiuntivo  neoformato.  Il  reperto  delle  spirochete  non  è 
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invece  nè  costante  nè  abbondante  in  vicinanza  delle  gomme  miliaii, 
secondo  il  Bnscke  ed  il  Fischer,  ed  i  parassiti  sono  rarissimi  nel 
centro  delle  medesime  (Verse).  Tale  rarità,  che  si  osserva,  come  vedre¬ 
mo  in  seguito,  anche  nelle  gomme  di  altri  visceri  nell’eredo-sifilide 
tardiva  e  nel  periodo  terziario  della  sifilide  acquisita,  si  spieghereb¬ 
be  con  la  fagocitosi,  cui  soggiacerebbero  le  spirochete,  che,  abbon¬ 
dantissime  in  primo  tempo,  provocherebbero  una  leucocitosi,  per 
effetto  della  quale  sarebbero  in  seguito  incluse  dai  macrofagi  (leu¬ 
cociti  mononucleati)  o  dai  microfagi  (polinucleati)  e  diventerebbero 
perciò  rarissime. 

Oltre  che  nelle  gomme  miliari  le  spirochete  sono  state  trovate 
nelle  gomme  nodulari  epatiche  (Bosc)  ;  ma  il  maggior  numero  di 
germi  si  trova  attorno  ai  vasi  sanguigni  specialmente,  mentre 
essi  scarseggiano  nel  loro  lume.  Ciò  ha  fatto  concludere  al  Leva- 
diti  che  il  sangue  serve  solamente  da  veicolo  alle  spirochete  e 
non  è  un  terreno  propizio  per  il  loro  sviluppo  e  per  la  loro  mol¬ 
tiplicazione. 

La  spirocheta  è  stata  vista  natante  nel  sangue  (Ver- 
sé,  Buschke  e  Fischer),  ma  si  rinviene  per  lo  più  accollata  ai  cor¬ 
puscoli  rossi.  Si  ferma  allorché  la  corrente  è  meno  rapida  e  si 
accosta  allora  alle  pareti  vasali,  che  attraversa,  disponendosi  per¬ 
pendicolarmente,  per  poi  tornare  parallela  all’asse  vasale  appena  è 
fuori  (Fouquet). 

L  stata  trovata  anche  nell’epitelio  dei  canali  biliari  (Bushke  e 
Fischer),  nella  cistifellea  (Verse)  e  nel  dotto  cistico  (Fouquet),  nella 
cistifellea  e  nel  dotto  coledoco  (Hans  Schlimpert). 

Nella  cistifellea  le  spirochete  occuperebbero  la  parete  superiore 
e  sarebbero  dirette  nel  senso  delle  cellule  cilindriche  della  mucosa 
(Hallopeau  e  Fouquet).  Nella  bile  la  spirocheta  è  stata  dimostrata 
dal  Flexner,  dal  Buschke  e  dal  Fischer. 

La  presenza  della  spirocheta  nelle  vie  biliari  spiegherebbe  la 
sua  influenza  sulla  genesi  dell’  itterizia ,  cui  non  si  può  negare 
valore  sintomatico  nella  lue  ereditaria,  sebbene  l’ittero  dei  neonati 
sia  in  molti  casi  un  fatto  banale  ed  indipendente  dalla  infezione  cel¬ 
tica  (*).  Il  germe  della  lue  sarebbe  stato  trovato  nei  casi  d’itterizia  in 


(1)  L ’ittero  dei  neonati,  che  si  mostra  per  lo  più  al  2°  o  3°  giorno  dopo  la 
nascita  per  scomparire  dopo  la  seconda  settimana  e  cedere  il  posto  al  colorito 
normale  della  cute,  è  una  manifestazione  non  rara  e  forse  non  sempre  patolo- 
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simbiosi  con  altri  germi,  specie  cogli  stafilococchi  e  cogli  streptococchi. 
Così,  secondo  riferisce  il  Fouquet,  il  Bar  ed  il  Rénon  l’avrebbero 
trovata  una  volta  associata  col  proteus  vulgaris  ed  un’altra  volta  col 
colibacillo.  Il  Fouquet  stesso  l’avrebbe  trovata  insieme  con  que¬ 
st’ultimo  germe.  Ma  pare  che  questi  microorganismi  abbiano  nella 
produzione  d e\V  ittero  sifilitico  una  parte  minore  che  non  la  spiro¬ 
cheta  e  che  l’itterizia  possa  essere,  oltreché  di  origine  microbica,  di 
natura  semplicemente  meccanica  per  la  compressione  che  le  gomme, 
il  tessuto  interstiziale  sclerotico  (epatite  interstiziale),  i  processi  a 
carico  del  coledoco  e  le  ipertrofie  ghiandolari  esercitano  sulle  vie 
biliari. 

Il  reperto  della  spirocheta  non  è  mancato,  per  opera  del  Fou¬ 
quet,  neanche  nella  capsula  del  Glisson.  Ciò  spiega  la  partecipa¬ 
zione  del  germe  della  sifilide  nella  produzione  delle  periepatiti  e  del 
sintoma  che  spesso  le  accompagna,  cioè  dell’ascia  :  nel  liquido  di 
questa  la  spirocheta  è  stata  dimostrata  dal  Bosc  in  grande  quantità 
e  la  W.,  praticata  su  questo  stesso  liquido,  ha  dato  esito  positivo. 

La  spirocheta  è  stata  rinvenuta,  come  ho  già  accennato,  anche 
nel  fegato  di  feti  macerati.  La  sua  presenza  in  questo  organo,  no¬ 
nostante  la  macerazione,  sollevò  discussioni  e  stimolò  ricerche  sui 
rapporti  tra  questo  processo  ed  il  parassita.  E,  mentre  i  reperti 
negativi  fecero  credere  che  la  macerazione  ostacolasse  la  vita  della 
spirocheta,  quelli  positivi  in  fegati  molto  macerati  indussero  ad 
affermare  invece  che  la  favorisce  addirittura  fino  al  punto  da  far 
ritenere  la  spirocheta  non  come  agente  della  sifilide,  che  è  fra  le 
cause  della  macerazione,  ma  come  prodotto  di  questa. 

Ho  già  detto,  a  proposito  degli  aborti  di  feti  macerati,  quali 


gica.  La  sua  patogenesi  è  molto  controversa,  perchè  alcuni  autori  come  il  Silber- 
mann  sostengono  la  natura  epatogena  dell’ittero,  altri,  come  il  Birch-Hirschfeld, 
sostengono  l’origine  ematogena  ed  attribuiscono  la  tinta  itterica  dei  primi  giorni 
di  vita  ad  un  fatto  fisiologico,  cioè  alla  policitemia  dei  neonati.  Questi  avrebbero 
un  numero  esorbitante  di  corpuscoli  rossi,  versati  nel  loro  circolo  per  mezzo  del 
cordone  ombelicale  e  l’emolisi,  intensa  per  la  distruzione  di  questi  corpuscoli 
rossi  in  eccesso,  sarebbe  la  causa  dell’itterizia  :  quindi  si  tratterebbe  di  un  ittero 
emolitico  fisiologico. 

Come  fa  osservare  il  Mja  nelle  sue  note  all’opera  dell’Henoch,  a  questo 
ittero  terrebbe  dietro  una  stasi  biliare  nel  fegato,  insufficiente  a  versare  nell’in¬ 
testino  il  pigmento  che  affluisce  in  grande  quantità  per  l’emolisi  intensa.  Perciò 
si  avrebbe  una  itterizia  paradossale  e,  nel  senso  patogenetico,  si  dovrebbe  quindi 
parlare  di  ittero  emo-epatogeno. 
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siano  i  rapporti  tra  spirocheta  e  macerazione  :  questi  sono  stati 
però  meglio  studiati  nel  fegato  di  tali  feti  dal  Gastou  e  dal  Giraud. 
Essi,  per  rispondere  alla  questione  propostasi,  se  cioè  la  macera¬ 
zione  sia  dovuta  direttamente  alla  sifilide,  oppure  se  sia  il  risultato 
di  turbe  nutritizie  prodotte  dalla  sifilide,  come  da  qualsiasi  altra 
malattia  infettiva  —  in  altri  termini  se  si  tratti  di  alterazioni  di 
natura  sifilitica,  o  di  alterazioni  di  semplice  origine  sifilitica  — 
hanno  studiato  dal  lato  clinico,  batteriologico  ed  istologico  31  feti 
macerati.  La  spirochete  sono  state  ricercate  da  essi  nel  fegato,  per¬ 
chè  in  quest’organo  sogliono  abbondare.  I  feti  esaminati  proveniva¬ 
no  :  io  da  madri  sicuramente  sifilitiche;  2  da  madri  probabilmente  si¬ 
filitiche  e  19  da  madri,  in  cui  le  ricerche  erano  riuscite  negative 
per  la  sifilide.  Sei  di  tali  madri  erano  state  sottoposte  a  cura  prima 
o  durante  la  gravidanza.  In  1 5  dei  31  feti  macerati  la  spirocheta 
è  stata  rinvenuta  nel  fegato.  Negli  altri  16  il  reperto  fu  negativo  : 
in  tre  di  questi  casi  l’assenza  della  spirocheta  nel  fegato  era  da  at¬ 
tribuirsi  sicuramente  ad  un’energica  cura  fatta  dalle  madri.  Riman¬ 
gono  13  casi  in  cui  o  bisogna  negare  la  sifilide,  o  bisogna  ammettere 
una  forma  di  sifilide  ereditaria  distrofica  che,  secondo  i  due  autori, 
sarebbe  di  origine  paterna  per  l’influenza  della  cura  sui  padri  am¬ 
malati.  Come  si  vede,  in  più  della  metà  dei  casi  i  feti  eredo-sifilitici 
maceri  contenevano  la  spirocheta  in  numero  rilevante. 

Sulla  sifilide  epatica  si  è  cercato  di  fondare  anche  il  giudizio 
circa  la  provenienza  paterna  o  materna  delV  credo-sifilide.  Il  Diday, 
dagli  esami  clinici  di  eredo-sifilitici,  era  stato  indotto  a  stabilire  : 

«  Si  Vinfection  héréditaire  vieni  du  pére ,  pas  dJ induration  hépati- 
que  ».  Il  Gastou  ed  il  Girauld,  in  base  ai  loro  reperti  in  fegati 
maceri  di  eredo-sifilitici,  concludono  :  che  la  macerazione  fetale  non 
può  fare  stabilire  se  la  sifilide,  che  nella  metà  dei  casi  ne  è  la  cau¬ 
sa,  sia  di  origine  paterna  0  materna,  allorché  nella  madre  mancano 
manifestazioni  luetiche ;  che  però,  se  nel  fegato  esiste  la  spirocheta 
senza  segni  di  lue  nella  madre,  bisogna  pensare  ad  una  sifilide 
ereditaria  concezionale  di  origine  solamente  paterna. 

Queste  conclusioni,  pure  sembrando  in  contraddizione  fra  loro, 
sono  vere,  secondo  me,  ambedue  —  sia  quella  del  Diday  che  quella 
dei  due  moderni  autori  —  quanto  alla  supposizione  della  origine 
esclusivamente  paterna,  in  base  alle  alterazioni  cliniche  ed  ai  reperti 
microbiologici  rispettivi. 
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Invero  l’asserzione  del  vecchio  sifilografo  francese  appare  giusta 
stando  agli  attuali  reperti  della  spirocheta  nel  fegato  :  e  ben  s’in¬ 
tende,  per  ciò  che  si  è  detto,  che  il  fegato  sia  tanto  più  colpito  ed 
invaso  dalle  spirochete,  in  quanto  queste  provengano  dalla  madre  e 
si  arrestino  e  si  moltiplichino  nel  fegato,  che  è  il  primo  organo,  vo¬ 
luminoso  e  abbondantemente  irrorato  di  sangue,  che  esse  incontra¬ 
no  e  nel  quale  producono  alterazioni  profonde,  le  quali,  all’ esame  cli¬ 
nico,  si  rivelano  infatti  con  ipertrofia  ed  induramento  epatico.  Lo 
stesso  avviene  nella  sifilide  ovulare,  in  cui,  nonostante  l’infezione 
concezionale,  dalla  madre  infetta  le  spirochete  possono  arrivare  egual¬ 
mente  al  fegato  per  il  tramite  della  circolazione  placentare  e  produr¬ 
re  le  stesse  alterazioni  con  le  identiche  manifestazioni  semeiotiche. 
Ciò  non  avviene,  o  avviene  in  minor  grado  e  con  minor  frequenza, 
nella  sifilide  ereditaria  ex  patre,  nella  quale  le  spirochete  si  molti¬ 
plicano,  a  mano  a  mano  che  l’ embrione  si  sviluppa,  uniformemen¬ 
te  in  tutti  gli  organi  senza  prevalenza  rilevante  nel  fegato,  che 
perciò  può  presentare  minori  alterazioni. 

D’altra  parte,  in  presenza  di  un  fegato  eredo-sifilitico  invaso  da 
spirochete  e  con  assenza  di  sintomi  luetici  nella  madre,  è  giusto 
pensare,  col  Gastou  e  col  Girauld,  ad  una  sifilide  trasmessa  unica¬ 
mente  dal  padre  :  le  alterazioni  epatiche,  prevalenti  e  più  profonde, 
sono  da  attribuire  in  questo  caso  alla  iperfunzionalità  ed  alla  ipe¬ 
remia  epatica.  Il  reperto  della  spirocheta  giustifica  ciò  anche  quan¬ 
do  le  alterazioni  epatiche,  indotte  dal  parassita,  non  siano  tali  da 
mostrarsi  all’esame  clinico  col  carattere  rilevato  dal  Diday. 

Solamente  una  esatta  valutazione  quantitativa  dei  germi  della  lue 
e  della  loro  distribuzione  nei  vari  visceri,  nonché  delle  alterazioni 
anatomo-patologiche  ed  istologiche  del  fegato  in  un  gran  numero  di 
eredo-sifilitici  potrebbe  dare  ragguagli  sulla  provenienza  eredi¬ 
taria  della  infezione.  Si  può  però  ritenere,  con  criterio  di  probabilità, 
e  solo  in  linea  teorica,  che  il  fegato  sia  maggiormente  leso  —  e  qual¬ 
che  volta  è  solo  ad  esser  leso  —  dalle  spirochete  se  queste  sono 
di  provenienza  materna.  Invece  le  lesioni  sono  meno  profonde,  dif¬ 
ficilmente  a  carico  del  solo  fegato  e  con  diffusione  più  uniforme 
negli  altri  organi,  nei  casi  di  sifilide  ereditaria  spermatica.  In  que¬ 
sta  ultima  forma  di  eredo-lue  non  dovrebbero  mai  mancare  quelle 
lesioni  fetali  universali  per  opera  dell’agente  specifico,  le  quali,  quando 
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assumono  proporzioni  rilevanti,  possono  arrivare  fino  alle  vere  set¬ 
ticemie  da  spirochete. 

Generalmente  allorché  la  spirocheta  perviene  al  feto  per  la  via 
utero-placentare  ed  allorché  invade  i  diversi  organi  splancnici,  il 
fegato  presenta  sempre  una  prevalenza  numerica  di  parassiti  sugli 
altri  organi.  Perciò  il  Levaditi  ha  detto  :  «  La  glande  hépatique , 
etani  le  viscere  ensemencé  le  premier  par  le  microbe  syphilitiquey  il 
est  tout  naturel  que  cette  glande  ait  le  plus  à  souffrir  de  Vinfection 
et  qu'elle  contienile  le  plus  des  parasites  ». 

Esistono  però  in  letteratura  dei  casi,  in  cui  il  fegato  non  con¬ 
teneva  spirochete,  mentre  ne  presentava  la  sola  milza  (Bromunn 
ed  Ellermann)  ;  egualmente  in  due  eredo-sifilitici  il  Minassian  ha 
trovato  il  treponema  nelle  capsule  surrenali  e  non  nel  fegato.  In 
altri  casi,  mentre  il  fegato  conteneva  poche  spirochete,  la  milza  ne 
conteneva  di  più  (Mariani)  o  ne  appariva  addirittura  farcita 
(Fouquet).  Questi  casi,  veramente  rari,  possono  dipendere  da  una 
ineguale  distribuzione  della  spirocheta  nel  parenchima  epatico,  per 
cui  un  pezzo  può  presentare,  all’esame  delle  sue  sezioni,  una  scarsa 
quantità  di  parassiti  o  non  presentarne  affatto.  Oppure  sono  da  at¬ 
tribuire  ad  insufficienza  dei  mezzi  di  indagine  (Fouquet,  Levy-Bing, 
Entz) . 

CAPSULE  SURRENALI  E  RENI 

Capsule  surrenali.  —  Molte  sono  le  analogie  tra  il  fegato  e 
le  capsule  surrenali  degli  eredo-sifilitici  quanto  alla  recettività  per 
la  spirocheta.  Pur  essendo  le  capsule  surrenali  meno  vascolarizzate 
del  fegato  si  avvicinano  a  quest’ultimo  per  costanza  di  reperti,  per 
abbondanza,  per  diffusione  e  per  distribuzione  delle  spirochete. 

Non  si  conosce  il  quadro  clinico  che  possa  corrispondere  alle 
alterazioni  delle  surrenali,  da  cui  potrebbe  dipendere  la  tinta  bruna 
(bronzina)  degli  eredo-sifilitici  (Balzer).  Tali  lesioni  sono  invece 
bene  studiate  dal  lato  anatomico  ed  isto-patologico. 

Le  capsule  surrenali  prese  dalla  sifilide  si  presentano  spesso 
iperplastiche  ed  in  preda  a  degenerazione  grassa  (Virchow);  vi  si 
possono  trovare  dei  focolai  gommosi,  per  lo  più  miliari.  Esiste 
ipertrofia  connettivale  a  carico  della  capsula  e  dei  setti  connettivali 
che  dividono  la  ghiandola  e  lungo  i  quali,  come  attorno  ai  vasi,  si 
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nota  infiltrazione  parvicellulare.  Oneste  lesioni,  per  quanto  diffuse, 
spesso  prevalgono  in  una  delle  due  zone  (corticale  o  midollare)  ed 
in  tali  casi  è  quasi  sempre  la  zona  corticale  la  più  alterata.  Le  spiro¬ 
chete,  abbondantissime,  hanno  una  distribuzione  parallela  alle  le¬ 
sioni  ghiandolari  :  abbondano  dove  più  profonde  sono  queste  e  perciò 
esse  si  trovano  in  maggior  numero  nella  capsula  e  nei  setti  ghian¬ 
dolari  e  lungo  i  vasi,  sia  nelle  pareti  delle  arterie  che  in  quelle  delle 
vene  (Levy-Bing). 

Il  Bahes  ed  il  Panea  misero  per  primi  in  evidenza  la  grande 
quantità  di  spirochete  nelle  capsule  surrenali  e  la  loro  osservazione 
ebbe  poi  numerose  conferme  (Levaditi,  Grouven,  Buschke  e  Fi¬ 
scher,  Schaudinn,  Fouquet,  Minassian,  Mariani,  Dupérié  etc.). 
Come  nel  fegato,  i  germi  specifici  si  trovano  nelle  capsule  surrenali  o 
liberi  fra  gli  elementi  cellulari  o  nell’ interno  di  essi  (Levy-Bing, 
Minassian)  ;  in  questo  ultimo  caso  possono  essere  degenerati  o  ben 
conservati  (Mariani).  In  una  osservazione  dello  Schaudinn  la  fago¬ 
citosi  era  così  evidente  che  egli  suppose  che  le  surrenali  fossero  de¬ 
putate  alla  distruzione  del  parassita.  Fra  le  varie  forme  di  spiro¬ 
chete  degenerate,  o  morte,  il  Fouquet  ha  trovato  anche  nelle  surre 
nali  le  forme  rettilinee. 

In  queste  ghiandole  il  reperto  è  costante  secondo  il  Minassian 
più  che  nel  fegato  ed  in  qualsiasi  altro  organo,  avendovi  egli  tro¬ 
vato  sette  volte,  su  sette  eredo-sifil itici,  le  spirochete,  mentre  in 
due  di  tali  eredo-sifilitici  non  ha  trovato  il  parassita  nel  fegato. 
Come  ho  detto  avanti,  la  distribuzione  delle  spirochete  va  paral¬ 
lelamente  alle  lesioni  anatomo-patologiche  delle  surrenali.  Il  Minas¬ 
sian  ha  confermato  in  ciò  i  reperti  di  osservatori  precedenti,  cioè 
ha  trovato  un  maggior  numero  di  germi  nella  sostanza  corticale 
anziché  in  quella  midollare,  nella  quale  li  ha  rinvenuti  più  frequen¬ 
temente  inclusi  nelle  cellule. 

La  surrenalite  secondo  il  Ribadeau,  il  Dumas  ed  il  Peter  sa¬ 
rebbe  causa  di  cachessia  nella  sifilide  ereditaria.  Questi  AA.  hanno 
fatto  ricerche  in  venti  casi,  trovando  la  surrenalite  sia  sotto  forma 
iperemica  che  sotto  forma  gommosa.  Hanno  trovato  anche  essi  il 
treponema,  però  in  minor  numero  che  nel  fegato,  sia  nel  mesen- 
chima  che  nella  sostanza  ghiandolare. 

Rene.  —  La  sifilide  renale  congenita  è  frequente  :  le  prin¬ 
cipali  alterazioni,  che  essa  presenta,  sono  l’atrofia  sclerotica,  la 
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gomma  e  la  cisti  da  ritenzione.  Anche  la  nefrite  sifilitica  sotto  la 
forma  acuta,  subacuta  e  cronica  è,  secondo  Hochsinger,  molto  fre¬ 
quente,  ma  raramente  può  essere  rilevata  nella  sifilide  ereditaria 
precoce,  mentre  nella  sifilide  ereditaria  tardiva  non  mancano  i  casi, 
che  si  rivelano,  all’esame  clinico,  con  edemi,  con  albuminuria  e  ta¬ 
lora  con  fatti  uremici.  Questi  sintomi  non  differiscono  da  quelli 
delle  non  infrequenti  nefriti  secondarie  nel  corso  della  sifilide  ac¬ 
quisita  dell’ adulto,  in  cui  le  spirochete  furono  rinvenute  non  solo 
nelle  urine  (Dreyer  e  Toepel,  Mac  Lenan)  ma  nel  1911  furono  ri¬ 
scontrate  da  Le  Play  e  Lézaty,  per  la  prima  volta,  direttamente 
nei  tubi  uriniferi  mercè  l’impregnazione  argentea,  secondo  il  me¬ 
todo  del  Bertarelli  e  del  Volpino. 

Il  reperto  anatomo-patologico  non  ha  fisonomia  veramente  spe¬ 
cifica  differenziabile  dalle  altre  forme  di  nefrite  interstiziale  e  di 
glomerulo-nefriti. 

Istologicamente  si  hanno  talora  fatti  di  semplice  iperemia,  ri¬ 
velata  da  dilatazioni  vasali  e  da  proliferazioni  del  connettivo  ;  ta¬ 
lora  invece  si  notano  estese  desquamazioni  dell’epitelio  dei  tubi  retti 
e  contorti,  con  tumefazione  delle  cellule  epiteliali,  che  cadono  nel 
lume  dei  tubi  stessi  e  con  ipertrofìa  delle  capsule  del  Bowmann 
(Entz).  Talora  si  notano  fatti  di  atrofìa  e  di  arresto  di  sviluppo  a 
carico  dei  glomeruli,  secondo  Stoebe  (rif.  dall’  Hallopeau  e  dal 
Fouquet).  L’Hochsinger  avrebbe  trovato  delle  forme  gommose,  ri¬ 
tenute  però  rarissime  da  altri  (Mariani). 

Le  spirochete  sono  scarse  nel  rene  e  possono  mancare,  anche 
quando  abbondano  negli  altri  organi.  Tale  fatto  è  stato  attribuito 
dal  Busehke  e  dal  Fischer  ad  un’azione  tossica,  anziché  microbica, 
della  spirocheta.  Questa  azione  tossica,  secondo  Thalmann,  deri¬ 
verebbe  dalle  endo-tossine  che  si  liberano  dai  corpi  delle  spirochete 
distrutte  e  che  passano  per  il  rene.  Siccome  però  i  reperti  si  rife¬ 
riscono  tutti  ad  eredo-sifìlitici  nati  morti,  in  cui  i  reni  non  ave¬ 
vano  mai  funzionato,  ritengo  che  le  alterazioni  anatomo-istologiche, 
lievi  in  tali  organi,  e  la  scarsezza  numerica  di  spirochete,  che  a 
quelle  corrisponde,  siano  dovute  appunto  a  questa  mancanza  di 
funzione  ed  alla  più  scarsa  irrorazione  del  rene  nella  vita  endoute- 
rina,  che  rappresenta  un  periodo  di  inattività  di  questo  viscere. 

Le  spirochete  sono  state  trovate  sia  nel  connettivo  sia  nella 
parte  funzionante  del  rene  :  nei  glomeruli  (Gierke),  nella  capsula 
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del  Bowmann  (Fouquet)  e  nei  tubuli  uriniferi  (Levaditi,  Entz, 
Feuillié)  nonché  attorno  ai  piccoli  vasi  (Feuillié).  Il  Fouquet,  l’Hueb- 
schmann,  il  Gierke  ed  il  Sakurane  hanno  dimostrato  il  treponema 
anche  nelle  cellule  che  tappezzano  le  capsule  del  Bowmann.  Lo 
Schaudinn,  il  Radaeli,  il  Buschke  ed  il  Fischer  l’hanno  dimostrato 
nelkinterno  dei  tubi  uriniferi,  in  cui  sono  stati  visti  anche  trepo¬ 
nemi  endocellulari  con  direzione  parallela  all’asse  dei  tubi  stessi 
(Gierke) . 

Nell’ urina  la  spirocheta  è  stata  dimostrata  dal  Busche  e  dal 
Fischer  in  un  eredo-sifìlitico  di  6  settimane,  senza  concomitanza 
di  lesioni  cistiche. 

Anche  nelle  pareti  della  vescica,  secondo  riferisce  il  Mariani, 
è  stata  rinvenuta  la  spirocheta. 


POLMONE 

Insieme  col  fegato  e  con  le  capsule  surrenali  il  polmone  è  l'or¬ 
gano  in  cui  le  spirochete  sono  più  abbondanti,  più  uniformemente 
distribuite  e  più  costanti  (Levaditi,  Levv-Bing). 

Le  non  frequenti  lesioni  bronco-polmonari  da  sifilide  congenita 
si  rivelano  all’esame  clinico  coi  segni  delle  analoghe  affezioni  di  al¬ 
tra  origine,  perchè  esse  non  hanno  una  fisonomia  speciale  ed  è  per¬ 
ciò  possibile  confonderle  specie  con  le  forme  tubercolari.  I  sintomi 
concomitanti  e  l’anamnesi  conducono  alla  diagnosi. 

Con  l’esame  anatomo- patologico  si  ha  un  reperto  differente,  a 
seconda  che  si  tratti  di  nati  morti  o  di  morti  dopo  la  nascita.  La 
differenza  deriva  dall’avere  i  polmoni  funzionato  oppure  no.  Nel 
primo  caso  la  polmonite,  che  ha  avuto  l’evoluzione  nella  vita  en- 
douterina,  fa  assumere  al  parenchima  polmonare  uno  spessore  ed 
una  consistenza  maggiore  ed  un  colorito  biancastro,  corrispondenti 
aH’epatizzazione  ( pneumonia  alba  del  Virchow)  che  si  ha  nella  pol¬ 
monite  degli  adulti  per  sclerosi  del  tessuto  polmonare.  Se  l’eredo- 
sifilitico  ha  respirato,  il  colorito  del  polmone  è  grigiastro  e  la  tinta 
varia  di  tono  a  seconda  delle  alterazioni  anatomo-patologiche,  che 
possono  andare  dalle  forme  iperemiche  ed  emorragiche  alla  scle¬ 
rosi  progressiva  del  polmone,  fino  ad  arrivare  alla  epatizzazione. 

I  reperti  isto-patologici  consistono  in  abbondante  infiltrazione 
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di  cellule  embrionali  con  sclerosi  del  tessuto  congiuntivo  special- 
mente  attorno  ai  vasi,  ai  bronchi,  ed  agli  alveoli;  si  trova  abbon¬ 
dante  essudato  ricco  di  cellule  cilindriche  negli  alveoli  e  desquama 
zione  dell’epitelio  dei  bronchi  ;  fra  gli  elementi  bronchiali  si  rin¬ 
vengono  leucociti.  Non  sono  rare  le  gomme  del  polmone,  come  ab¬ 
biamo  visto  pel  fegato  e  per  le  capsule  surrenali. 

Il  reperto  della  spirocheta  è  abbondante  specie  in  corrispon¬ 
denza  dei  focolai,  dove  le  alterazioni  anatomo-patologiche  sono  più 
profonde  ;  esso  varia  perciò  di  sede  a  seconda  della  localizzazione 
del  processo.  Sono  numerosi  i  parassiti  attorno  ai  vasi  —  lungo  il 
connettivo  e  nei  tessuti  di  infiltrazione  —  fra  le  loro  tuniche  e  per¬ 
fino  nel  loro  lume  (Gierke),  in  cui  il  Minasiasn  li  avrebbe  trovati 
in  un  vaso  trombizzato.  Perciò  egli  suppone  che  da  questi  trombi 
possano  partire  emboli,  i  quali  sarebbero  causa  della  diffusione 
della  infezione  neH’organismo. 

Le  spirochete  si  rinvengono  in  gran  numero  nel  tessuto  peri¬ 
bronchiale  (Paschen),  nell’epitelio  dei  bronchi,  fra  e  dentro  le  cel¬ 
lule  epiteliali,  che  esse  attraverserebbero  dalla  base  all’apice,  dove 
si  dispongono  ad  arco  con  convessità  rivolta  verso  il  lume  bron¬ 
chiale.  Se  ne  trovano  in  istato  di  degenerazione  nel  lume  dei  bron¬ 
chi,  miste  alle  cellule  sfaldate  ed  al  muco  (Verse,  Levaditi  e  Sal- 
mon,  Fouquet,  Entz,  Simmonds,  etc-). 

Il  Minassian  ha  trovato  le  spirochete  in  numero  sempre  de¬ 
crescente  mano  mano  che  dai  piccoli  si  va  ai  grossi  bronchi,  e  ciò 
potrebbe  stare  in  rapporto  con  l’anaerobistno  del  treponema.  La 
stessa  disposizione  hanno  le  spirochete  rispetto  agli  alveoli  :  esse 
penetrano  nelle  cellule  endoteliali  (Radaeli),  in  cui  si  trovano  in¬ 
cluse  in  istato  di  maggiore  o  minore  degenerazione  (Gierke)  come 
nei  polinucleari  e  nei  macrofagi.  Nelle  gomme  si  trovano,  al  so¬ 
lito,  scarse  nella  parte  centrale  ed  abbondanti  nel  tessuto  connettivo 
della  periferia  (Schultz). 


MILZA 


L’importanza  che  hanno  per  il  clinico  e  per  l’anatomo-patologo 
le  modificazioni  della  milza  nella  sifilide,  sia  acquisita  che  eredita¬ 
ria,  ha  fatto  quest’organo  oggetto  di  numerose  osservazioni  fin 
dai  primi  mesi  successivi  alla  scoperta  della  spirocheta.  Però  al- 
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l’aumento  di  volume  e  di  consistenza,  con  cui  si  rivelano  al  cli¬ 
nico  le  alterazioni  spleniche  di  natura  sifilitica,  ai  corrispondenti 
reperti  anatomo-istologici  —  di  iperemia  e  di  iperplasia  della  polpa 
con  infiltrazione  di  elementi  leucocitari  —  ed  alla  proliferazione, 
per  quanto  modica,  del  tessuto  congiuntivo,  non,  sempre  corri; 
sponde  il  reperto  microscopico  delle  spirochete.  Queste  nella  milza 
sono  state  trovate  in  minor  numero  rispetto  agli  organi  precedenti 
(fegato,  capsule  surrenali  e  polmone),  e  con  una  distribuzione  non 
uniforme. 

Però  il  reperto  è  pressoché  costante  nella  milza  come  nel  fe¬ 
gato,  sebbene  il  numero  dei  treponemi  sia  più  esiguo  nel  paren¬ 
chima  splenico.  La  milza  ha  perciò  comune  col  fegato  la  costanza 
del  reperto  in  quasi  tutti  i  casi  di  eredo-sifilide  e  ne  sono  registrati 
anzi  alcuni  in  cui  il  parassita  si  trova  solamente  in  queste  due 
ghiandole  (Buschke  e  Fischer,  Queyrat,  Levaditi  e  Feuillié).  È  raro 
che  la  sola  milza  contenga  spirochete,  come  nel  caso  già  citato,  del 
Bromunn  e  dell’Ellermann,  o  che  ne  contenga  più  del  fegato  (come 
nel  caso  IV  del  Fouquet  e  nel  caso  III  del  Mariani). 

Le  spirochete  si  trovano  dappertutto  nel  parenchima  splenico, 
senza  regolare  distribuzione,  come  hanno  fatto  notare  il  Bertarelli 
ed  il  Volpino,  i  quali  per  primi  ebbero  il  reperto  positivo  di  tali 
germi  nella  milza.  Il  Levaditi,  da  solo  ed  in  collaborazione  col 
Sauvage,  studiando  la  distribuzione  delle  spirochete  nella  milza,  ha 
osservato  che  esse  si  trovano  in  maggior  numero  attorno  ai  vasi, 
specialmente  attorno  ai  grossi  vasi,  e  che  qualcuna  se  ne  trova 
nelle  lacune  spleniche.  Il  Feuillié,  il  Gierke  ed  il  Levaditi  stesso 
ne  hanno  trovate  abbondantissime  anche  nelle  pareti  dei  vasi.  Il 
Fouquet  ha  notato  che  possono  occupare  il  lume  di  questi  e  che 
qualche  spirocheta  si  vede  accollata  ai  globuli  rossi.  Anche  nella 
milza  sono  stati  notati  parassiti  endocellulari,  inglobati  da  macro¬ 
fagi,  però  degenerati. 

Il  numero  scarso  di  spirochete,  rinvenute  nella  milza,  ha  fatto 
supporre  al  Levaditi  ed  al  Roché  che  esso  sia  dovuto  ad  una  di¬ 
struzione  dei  germi,  che  si  compirebbe  nella  milza  a  somiglianza 
di  ciò  che  avviene  nella  febbre  ricorrente  e  nella  setticemia  dei  polli, 
in  cui,  secondo  le  osservazioni  del  Metchnikoff,  del  Koch,  del  Can- 
tacuzene  e  del  Levaditi  stesso,  i  macrofagi  distruggono,  durante  la 
crisi,  i  parassiti.  La  presenza  delle  spirochete  nelle  pareti  ed  attorno 
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ai  grossi  vasi  specialmente,  sarebbe  una  prova  di  questa  funzione 
della  milza,  la  quale  riceve  gli  agenti  specifici  per  la  via  sanguigna 
e  li  distrugge. 

Le  gomme  della  milza,  molto  rare,  presentano  le  stesse  carat¬ 
teristiche,  che  hanno  negli  altri  organi,  riguardo  alla  distribuzione 
dei  treponemi. 

APPARECCHIO  DIGERENTE 

Le  frequenti  lesioni  DELLA  MUCOSA  orale  nella  sifilide  conge¬ 
nita  (a  prescindere  dalle  lesioni  perilabbiali,  di  cui  mi  occuperò  a 
proposito  delle  manifestazioni  eredo-luetiche  a  carico  della  cute) 
hanno  un  gran  significato  clinico  e  molta  importanza  sotto  il  punto 
di  vista  profilattico  e  medico  legale.  Esse  appartengono  al  periodo 
secondario  e  coincidono  per  lo  più  con  V eruzione  dei  sifilodermi  ; 
perciò  è  difficile  vederle  in  atto  al  momento  della  nascita.  Si  mani¬ 
festano  invece  dopo  la  prima  settimana  di  vita  extra-uterina,  per 
lo  più  durante  il  primo  mese.  Possono  però  essere  ancora  più  tar¬ 
dive  ed  uscire  dal  quadro  della  sifilide  ereditaria  precoce,  che  è 
l’argomento  di  questo  capitolo. 

Questi  esantemi  specifici  dei  neonati,  facili  ad  essere  misco¬ 
nosciuti  e  confusi  con  le  varie  forme  di  stomatite  e  di  oidiomieosi  dei 
poppanti,  sono  rappresentati  dalle  placche  mucose  e  dalla  glossite 
marginale  esf oliatina ,  per  quanto  questa  sia  meno  frequente  delle 

V 

prime.  In  tali  lesioni  le  spirochete  si  trovano,  come  nelle  forme 
di  sifilide  acquisita,  abbondantemente  (Elizalde  e  Wernicke,  Minas- 
sian,  etc.).  E  ovvio  il  pericolo  che  rappresenta  per  le  nutrici  la  pre¬ 
senza  dei  parassiti  specifici  nelle  lesioni  orali  degli  eredo-sifìlitici 
ed  è  grande  la  conseguente  responsabilità  che  è  stata  considerata 
dalla  nostra  legislazione,  della  quale  ho  già  fatto  cenno  (v.  cap.  IV 
pag.  119). 

Le  lesioni  DENTARIE,  che  hanno  come  prototipo  il  dente  di 
Hutchinson  ('),  si  possono  osservare  —  come  ha  riconosciuto  lo 


(fi  Akira  Shiga,  in  seguito  all’esame  di  molti  eredo-luetici  ha  espresso  il 
parere  che  il  dente  di  Hutchinson  non  abbia  valore  patognomonico  nella  sifilide 
ereditaria.  Egli  riconosce  invece  come  segni  specifici  di  eredo-lue  i  denti  a 
barile,  a  cacciavite  ed  il  diastema  degli  incisivi  superiori. 
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stesso  sifilografo  inglese,  che  dapprima  le  ammise  nei  soli  denti 
permanenti  —  anche  durante  la  prima  dentizione  ;  perciò  le  loro 
alterazioni  possono  far  parte  del  quadro  della  sifilide  ereditaria 
precoce. 

Il  Pasini  ha  dimostrato  nel  1908  la  spirocheta  pallida  nei  GERMI 
dentari  di  un  eredo-sifilitico,  nato  morto  all’ottavo  mese  da  una 
donna  in  piena  sifilide  secondaria,  che  datava  dall’inizio  della  gra¬ 
vidanza  e  che  aveva  dato  recidive,  nonostante  la  cura.  Il  feto  era  ben 
conservato.  Questo  ultimo  fatto  esclude  ciò  che  aveva  sospettato  il 
Lombardo,  cioè  una  invasione  del  germe  dentario  da  parte  delle 
spirochete,  che,  dopo  la  morte  endouterina  del  feto  —  durante  il 
processo  di  macerazione  avanzata  —  fuoriuscendo  dai  vasi  si  fossero 
diffuse  a  tutto  l’organismo  ed  avessero  attaccato  anche  gli  elementi 
del  dente. 

L’esame  istologico  è  stato  eseguito  dal  Pasini  sull’incisivo  late¬ 
rale  e  sul  canino  di  sinistra  del  mascellare  superiore,  cioè  su  due 
fra  i  denti  più  colpiti  dalla  sifilide  ereditaria.  Il  reperto  istologico 
non  fece  rilevare  altro  che  :  «  un  disordine  nella  distribuzione  e 
nella  morfologia  degli  elementi  cellulari  dello  strato  odontoblastico, 
disordine  atto  a  spiegare  una  irregolare  formazione  di  dentina  ».  Ora 
questo  disordine  —  continua  il  Pasini  — *  non  si  poteva  attribuirlo 
ad  altro  che  alla  presenza  delle  spirochete  pallide  che  esistevano  in 
piccolo  numero  nella  parte  basale,  molto  abbondanti  nella  estremità 
libera  della  papilla,  in  vicinanza  appunto  del  deforme  strato  odon¬ 
toblastico  ».  I  parassiti,  sia  nella  porzione  basale  che  nella  estremità 
libera  della  papilla,  furono  trovati  in  vicinanza  dei  vasi  sanguigni, 
nelle  pareti,  nell’endotelio  e  nel  lume  di  essi.  La  spirocheta  pal¬ 


li  Gallippe,  a  proposito  dei  tubercoli  supplementari  (specie  di  una  promi¬ 
nenza  mammillare  in  corrispondenza  della  superficie  interna  dei  due  primi 
molari  superiori  :  tubercoli  del  Carabelli)  elevati  da  più  di  un  autore  al  valore 
di  sintomi  di  eredo-lue  (Sabouraud)  e  poi  misconosciuti  come  tali,  nega  valore 
specifico  alle  stigmate  dentarie  di  qualsiasi  genere  ed  afferma  che  esse  sono 
comuni  alla  sifilide  e  ad  altre  eredità  morbose. 

E’  evidente  l’esagerazione  nel  negare,  che  risulta  dai  pareri  sopracitati, 
come  quella  nell’affermare  in  altri  casi.  La  sifilide,  acquisita  o  ereditata,  poli¬ 
morfa  e  polisintomatica  per  eccellenza,  non  può  essere  diagnosticata  da  un 
solo  sintomo,  specie  quando,  trattandosi  di  lesioni  distrofiche,  queste  possono 
derivare  anche  da  altre  malattie,  tossiche  o  infettive.  Però  anche  un  solo  sintomo 
può  acquistare  valore  patognomonico  (come  il  dente  di  Hutchinson)  allorché 
una  indagine  clinica  diligente  ed  una  anamnesi  rigorosissima  vengano  a  con¬ 
ferirgli  valore  specifico. 
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lida  è  stata  in  seguito  dimostrata  nella  polpa  e  nel  follicolo  dentario 
dal  Cavallaro  il  quale  ne  fece  oggetto  di  una  comunicazione  al  XV 
Congresso  Internazionale  tenutosi  a  Budapest  (1909). 

La  Parotxde.  —  E  stata  studiata  per  la  prima  volta  nei  suoi 
rapporti  con  l’agente  della  sifilide  dal  Faroy.  Secondo  questo  autore 
parotite  e  pancreatite  andrebbero  insieme.  I  treponemi  nella  paro¬ 
tite  ,  come  nella  pancreatite  sifilitica ,  sono  localizzati  specialmente 
nella  guaina  dei  vasi,  oltreché  nel  tessuto  connettivo  e  parenchima- 
toso.  In  questo  passano  attraverso  i  vasi  e  si  diffondono  nell’epi¬ 
telio  degli  acini,  penetrando  anche  negli  elementi  cellulari. 

Le  LESIONI  DEL  FARINGE  degli  eredo-sifilitici  si  trovano  per  lo 
più  insieme  con  quelle  del  naso  ;  ma  nè  su  esse,  nè  su  quelle  del- 
1’ esofago,  sono  state  fatte  speciali  ricerche. 

Lo  stomaco  dà,  anche  esso,  raramente  segni  clinici  delle  sue 
lesioni,  che  dal  lato  anatomo-patologico  consistono  in  infiltrazioni 
diffuse  non  bene  sistematizzate  negli  eredo-sifilitici;  però  in  questo 
organo  le  spirochete  furono  trovate  abbondanti  nella  tonaca  musco¬ 
lare  solamente  (Versé)  ed  in  minore  numero  negli  altri  strati  e  nella 
mucosa  (Fouquet)  fra  gli  elementi  epiteliali. 

Le  diarree  ostinate  e  le  enterorragie  rivelano  le  ENTERITI  spe¬ 
cifiche  degli  eredo-sifilitici.  Le  lesioni  intestinali  all’esame  ana¬ 
tomo-patologico  si  mostrano,  per  lo  più,  sotto  la  forma  di  ulcerazioni. 
All’esame  microscopico  si  nota  infiltrazione  leucocitaria  della  mu¬ 
cosa  e  della  sottomucosa  ;  infiltrazione  che  si  estende  anche  alla 
muscolare,  laddove  le  due  prime  non  siano  distrutte  dalla  ulcera¬ 
zione  e  non  si  siano  ad  esse  sostituite  le  granulazioni. 

La  spirocheta  è  stata  trovata  dall’Entz  sia  alla  periferia  delle 
ul  cerazioni  sia  in  tratti  integri  dell’intestino,  dove  esisteva  semplice 
infiltrazione  e  dove  la  mucosa  era  apparentemente  illesa  :  le  spiro¬ 
chete  sarebbero  più  abbondanti  nella  muscolare,  a  somiglianza  di 
ciò  che  avviene  nello  stomaco.  Se  ne  rinvengono  specialmente  negli 
elementi  ghiandolari,  segnatamente  attorno  ai  vasi,  e  non  mancano 
parassiti  fagocitati  e  degenerati  o  inclusi  nelle  stesse  cellule  epite¬ 
liali,  perfino  in  quelle  a  secrezione  mucosa  (Levaditi).  Il  Fraenkel 
in  un  eredo-sifilitico  di  4  giorni,  morto  per  peritonite,  trovò  allo 
esame  necroscopico  peritonite  cronica  con  gomme  miliari  nello  sto¬ 
maco  ed  erosioni  del  digiuno  e  dell’ileo.  Dimostrò,  col  metodo  del 
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Levaditi,  le  spirochete  nell’ intestino,  mentre  erano  assenti  nel  fegato, 
nella  milza  e  nelle  ghiandole  linfatiche. 

Il  Fouquet  in  8  appendici  di  eredo-sifilitici  ha  trovato  la  spi¬ 
rocheta  pallida  e  ciò  confermerebbe  il  concetto  etiologico  sulla  ap¬ 
pendicite  espresso  nel  1904  dal  Gaucher  e  confermato  dalle  ricerche 
statistiche  di  Ed.  Fournier,  il  quale  in  12  famiglie  sifilitiche  ha 
riscontrato  fra  i  discendenti  ben  14  casi  di  appendicite. 

Il  Simmonds  ha  trovato  nel  meconio  spirochete  in  grande 
quantità. 


PANCREAS 


La  pancreatite  nell’eredo-sifilide  non  ha  fornito  ai  clinici  alcun 
sintomo  rivelatore,  perciò  essa  non  è  stata  oggetto,  sotto  tale  ri¬ 
guardo,  di  alcuno  studio. 

Dal  punto  di  vista  anatomo-istologico,  le  alterazioni  luetiche 
del  pancreas  sono  specialmente  a  carico  del  tessuto  connettivo,  che 
circonda  gli  acini  e  che  dimostra  una  notevole  proliferazione  con 
strozzamento  e  consecutiva  mortificazione,  per  compressione  degli 
acini  stessi,  mentre  le  isole  del  Langerhans  restano  inalterate  seb 
bene  circondate  da  cingoli  fibrosi  fatti  di  tessuto  connettivo  embrio¬ 
nale  neoformato.  La  stessa  proliferazione  si  ha  attorno  ai  vasi  ed  ai 
condotti  escretori.  In  questo  tessuto  connettivo  si  rilevano  infiltra¬ 
zioni  leucocitarie  di  mono  e  di  poli-nucleati  e  si  ha  desquamazione 
dei  condotti  escretori.  Le  alterazioni  del  pancreas,  quando  sono  pro¬ 
fonde,  possono  produrre  F atrofia  del  parenchima. 

Esse  non  sempre  corrispondono  al  numero  dei  parassiti,  che 
sono  stati  trovati  dal  Gierke  abbondantissimi  in  un  caso  in  cui  le 
lesioni  istologiche  erano  minime.  Il  Duperié  ha  avuto  invece  in  un 
eredo-sifi litico  reperto  negativo  della  spirocheta  nel  pancreas,  che 
presentava  cisti  glandolari  multiloculari.  Questo  reperto  contrastava 
anche  con  il  numero  elevato  di  spirochete  che  FA.  rinvenne  in  al¬ 
cune  lesioni  cutanee,  nel  fegato,  nelle  capsule  surrenali,  nel  mio¬ 
cardio  e  nel  lobo  glandnlare  della  ipofisi. 

Generalmente  però  anche"  nel  pancreas  si  rileva  parallelismo 
fra  il  numero  delle  spirochete  e  l’intensità  delle  alterazioni  anato¬ 
miche  ed  istologiche.  L’Entz  in  4  casi  da  lui  esaminati  ha  riscon¬ 
trato  questa  corrispondenza  e  molti  osservatori  fanno  rilevare  che 
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la  quantità  di  spirochete  trovate  nel  pancreas  è  talora  così  grande 
da  fare  ricordare  gli  ammassi  di  spirochete  del  fegato  eredo-sifilitico 
(Entz,  Levy-Bing,  Huebschmann,  Lòvy).  Però,  mentfe  in  una  se¬ 
zione  possono  trovarsene  moltissime,  nelle  altre  successive  possono 
mancare  addirittura. 

Le  spirochete  si  trovano  in  gran  numero  nel  tessuto  congiun¬ 
tivo,  principalmente  in  quello  che  separa  i  nidi  cellulari.  Rispetto 
ai  vasi  si  rinvengono  nel  loro  lume,  nell’intima,  nella  media  e,  an¬ 
cora  più,  nel  tessuto  perivasale.  Nello  stesso  modo  si  dispongono  le 
spirochete  attorno  ai  dotti  escretori,  nel  cui  lume  sono  state  trovate 
frammiste  al  secreto,  libere  o  incluse  in  cellule,  e  sono  state  viste 
dentro  le  cellule  dell’epitelio  che  li  tappezza. 


TIMO,  IPOFISI,  TIROIDE  E  PARATIROIDI 

Anche  in  queste  ghiandole  a  funzione  interna  come  nelle  altre 
due  (surrenali  e  pancreas)  di  cui  ho  parlato,  e  nel  testicolo  e  nel¬ 
l'ovaia,  di  cui  mi  occuperò,  è  stata  rilevata  la  presenza  della  spiro¬ 
cheta,  senza  che,  clinicamente,  abbiano  mai  assunta  importanza 
diagnostica  le  loro  modificazioni,  che  sono  di  minima  entità,  anche 
dal  lato  anatomo- patologico  ed  istologico.  Le  alterazioni  consistono 
in  ipertrofia  connettivale  con  infiltrazioni  parvicellulari  e  sono  co¬ 
muni  a  tutte  le  ghiandole  di  questo  gruppo. 

Il  Timo  può  divenire  ipertrofico  ;  scomparire  più  tardi  dell’epoca 
normale  e  talora  presentare  delle  formazioni  cistiche  con  contenuto 
purulento.  Il  Frowein,  il  Simmonds,  il  Levaditi  ed  il  Feuillié  vi 
hanno  trovato  scarse  spirochete. 

Per  quanto  riguarda  la  ipofisi  o  ghiandola  pituitaria  ho  già 
fatto  cenno  del  reperto  positivo  della  spirocheta,  ottenuto  dal  Duperié 
in  un  caso;  ma  uno  studio  su  materiale  più  abbondante  è  stato  fatto 
dal  Paris  e  dal  Sabaréanu.  Essi  hanno  eseguito  le  loro  ricerche  su 
7  ipofisi  ed  in  3  hanno  avuto  esito  positivo.  Erano  3  feti  macerati 
rispettivamente  di  3,  5,  8  mesi.  Sui  4,  in  cui  il  reperto  fu  negativo 
nella  pituitaria,  non  si  ebbe  che  in  uno  solo  reperto  positivo  della 
spirocheta  nel  fegato  e  nella  milza,  mentre  negli  altri  tre  fu  nega¬ 
tivo  in  tutti  gli  organi  esaminati.  La  colonizzazione  della  spirocheta 
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avviene  nel  lobo  anteriore,  glandolare,  non  in  quello  nervoso.  Le 
spirochete  si  trovano  nel  tessuto  connettivo  ed  attorno  ai  vasi. 

Quanto  alla  tiroide  è  messa  in  dubbio  la  sua  ipertrofia  per 
Fazione  della  sifilide.  L’Hiibschmann  ed  il  Feuillié  vi  hanno  rin¬ 
venuto  la  spirocheta  e  quest’ultimo  autore  l’ha  trovata  sia  nell’in¬ 
terno  dei  vasi  che  lungo  le  loro  pareti.  L’eredo-sifilide  induce  alte¬ 
razioni  nelle  paratiroidi  (Pepere,  Haberfeld,  Pende). 

A  proposito  del  sistema  endocrino,  cui  appartengono  queste 
ghiandole  e  le  altre  delle  quali  ho  parlato  (surrenali  e  pancreas) 
e  delle  quali  dovrò  parlare  (ghiandole  genitali),  noto  che  l’impor¬ 
tanza  clinica  e  l’influenza  delle  loro  alterazioni  anatomo-patologiche 
sul  resto  della  economia  animale  sono  certamente  grandi.  Alcune 
delle  relazioni  funzionali  fra  ghiandole  endocrine  ed  organi  ed  ap¬ 
parecchi  organici  ci  erano  state  rivelate  dalla  patologia.  Brano  noti 
infatti  i  rapporti  patologici  fra  tiroidi  e  sistema  pilifero,  fra  questo 
e  le  girandole  genitali.  Il  Robinson  da  numerose  osservazioni  ha 
tratto  la  convinzione  che  esistano  relazioni  fra  la  funzione  endo¬ 
crina  delle  ghiandole  genitali  ed  i  denti.  Tale  corrispondenza  sa¬ 
rebbe  sinergica.  Secondo  il  Gley,  XVII  Congresso  Internazionale  di 
Scienze  Mediche  (6-12  agosto  1913),  l’ipofisi  avrebbe  influenza  sullo 
sviluppo  delle  ossa. 

Oggidì,  anche  per  merito  della  scuola  italiana  (Viola,  Castel¬ 
lino,  Pende),  è  fuor  di  dubbio  l’azione  che  le  ghiandole  a  secrezione 
interna  esercitano  sulla  sviluppo  e  sulla  funzione  dei  vari  organi. 
Si  intende  perciò  che  le  alterazioni  di  origine  eredo-luetica  di  una 
di  tali  ghiandole  possono  indurre  ed  imprimere  modificazioni  mor¬ 
fologiche  e  funzionali,  arresti  e  deviazioni  di  sviluppo,  regionali  o 
generali,  e  produrre  distrofie  o  stigmate,  che  costituiscono  il  mar¬ 
chio  della  sifilide  congenita.  Il  Barthélemy  ha  studiato  l’azione  di- 
strofizzante  della  eredo-lue  per  mezzo  delle  lesioni  endocrine  (in¬ 
fantilismo,  distrofie  generali  parziali  dello  scheletro,  del  cranio,  dei 
denti,  turbe  della  crescenza  e  della  nutrizione). 

Il  Pende  rileva  che  le  ghiandole  fetali  possono  subire  altera¬ 
zioni  durante  la  vita  intra-uterinaj  per  influenze  tossiche ,  tossi-infet¬ 
tive  o  psichiche ,  agenti  sulla  madre. 

Egli  mette  in  rilievo  l’importanza  che  hanno  fra  tutte  le  tossi- 
infezioni,  sotto  questo  punto  di  vista,  la  tubercolosi  e  la  sifilide  e 
nota  che,  mentre  la  spirocheta  provoca  nelle  glandole  del  feto  prò- 
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cessi  di  sclerosi  con  atrofia  del  parenchima  ed  arresto  di  sviluppo 
del  tessuto  glandolare ,  il  bacillo  di  Koch,  con  le  sue  tossine,  che 
passano  dalla  madre  al  feto,  pare  che  provochi  in  questo  una  esa¬ 
gerazione  funzionale  di  alcune  glandole  endocrine  (tiroide,  ipofisi, 
corteccia  surrenale,  glandola  interstiziale).  Questo  fatto  è  stato  con¬ 
statato  clinicamente  e  sperimentalmente. 

Il  Pende  ricorda  poi  il  reperto  istologico  in  un  neonato  eredo- 
sifìlitico,  che  presentava  in  tutte  le  glandole  endocrine ,  soprattutto 
nel  timo ,  nel  pancreas ,  nelVipofisi  e  nel  testicolo  grosse  aree  extra 
vascolari  di  tessuto  mieloide,  assolutamente  assente  nei  neonati  nor¬ 
mali  della  stessa  età. 

Queste  anomalie  delle  ghiandole  endocrine,  spiegano  —  se¬ 
condo  il  Pende  —  le  anomalie  di  sviluppo  nella  vita  extra-uterina 
degli  eredo-tubercolosi  e  degli  eredo-luetici.  E  soggiunge  (v.  Pende, 
Endocrinologia)  :  «  Alcune  mie  recenti  osservazioni  sulV  eredo-sifi- 
lide  tardiva  degli  organi  interni  mi  hanno  dimostrato  la  frequenza 
con  cui  si  manifestano  negli  eredo-luetici  sindromi  dJ ipopituitari-* 
smo  attenuato  j  il  quale  sembra  accompagnarsi ,  con  frequenza 
speciale ,  alla  stenosi  congenita  della  mitrale ,  spesso  anche  a  rela¬ 
tivo  ipogenitalismo  (nelle  donne ,  sterilità  o  fecondità  scarsa)  » . 

Tale  è  F influenza  delle  ghiandole  a  secrezioni  interne  nel  de¬ 
terminismo  delle  stigmate  eredo-luetiehe,  che  (come  ho  già  detto 
nel  capitolo  I)  oggi  si  tende  ad  attribuire  la  eredo-sifìlide  distrofica, 
più  che  al  passaggio  di  tossine  luetiche  durante  la  vita  endo-ute- 
rina,  alla  azione  della  spirocheta  sulla  ghiandole  endocrine  ed  alla 
consecutiva  alterazione  di  queste,  con  conseguenti  riflessi  sulla  loro 
funzione  e  quindi  sullo  sviluppo  e  sulla  nutrizione,  cui  dette  ghian¬ 
dole  presiedono  (Barthélemy,  Hutinel,  Stevenin). 


GHIANDOLE  GENITALI 

Testicolo  e  ovaia.  —  In  altri  capitoli  del  presente  lavoro,  par¬ 
lando  della  trasmissione  della  sifilide  dai  genitori  al  prodotto  del 
concepimento,  ho  in  massima  parte  messo  in  evidenza  i  rapporti  fra 
la  spirocheta  e  le  ghiandole  deputate  alla  generazione.  Le  altera¬ 
zioni  anatomo-patologiche  di  queste  fanno  parte  delle  stimmate  ere¬ 
do-luetiche,  che  si  riscontrano,  talora,  anche  nei  genitali  esterni, 
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sotto  forma  di  atrofia,  di  arresto  e  di  deviazione  dal  normale  svi¬ 
luppo.  Esse  si  manifestano  segnatamente  a  carico  dei  testicoli  con 
lesioni  anatomiche  talora  precoci,  mentre  i  sintomi  funzionali  a  ca¬ 
rico  dei  testicoli  stessi  e  delle  ovaie  hanno,  regolarmente,  la  loro 
estrinsecazione  più  tardi  nell’epoca  della  pubertà,  specialmente  come 
inattitudine  alla  procreazione.  Le  alterazioni  anatomiche  ed  isto¬ 
logiche  consistono  al  solito  in  ipertrofia  del  tessuto  interstiziale,  in 
infiltrazione  parvicellulare  e  non  sono  molto  rilevanti. 

Il  Ricord,  il  Fournier  e  l’Hutinel  hanno  studiato  Yorchiepi- 
dimite  sifilitica ,  la  quale,  attaccando  il  tessuto  connettivo,  porta  alla 
sclerosi  con  ingrossamento  del  testicolo,  che  resta  distrutto  nella 
sua  parte  ghiandolare  e  quindi  privato  della  sua  funzione  gene¬ 
rativa  ( castrazione  sotto-albuginea  del  Ricord).  Oppure  produce  l’a¬ 
trofia  testicolare  ( testicolo  fagiuolo  del  Ricord).  La  sclerosi  è  dif¬ 
fusa  ed  il  testicolo  colpito  da  sifilide  non  contiene  gomme.  Si  in¬ 
tende  poi  in  quale  modo  l’esito  ordinario  della  orchi-epididimite  sifi¬ 
litica,  possa  produrre  un  vero  infantilismo  de  eunucoidismo. 

Il  Fouquet  ha  trovato  le  spirochete  nel  TESTICOLO  —  oltreché 
nel  fegato,  nella  milza,  e  nel  rene  —  d’un  eredo-sifilitico  nato  morto, 
sebbene  a  termine,  da  madre  in  periodo  secondario  florido  della 
sifilide.  Esse  esistevano  nel  tessuto  congiuntivo  interstiziale  e  nei 
tubi  seminiferi.  Il  Feuillié  le  ha  trovate  nel  lume  vasale,  nel  tes¬ 
suto  connettivo  e  nelle  cellule  fusiformi,  che  separano  i  tubuli  se- 

» 

miniferi.  Il  Bab,  il  Sakurane,  il  Lòwy,  il  Parodi  ed  il  Minassian 
hanno  fatto  le  stesse  constatazioni  ;  però  questi  due  ultimi  autori 
hanno  trovato  i  parassiti  nel  solo  tessuto  interstiziale. 

La  spirocheta  è  stata  trovata  nelle  pareti  vasali  e  nel  tessuto 
connettivo  delle  ovaie  dall’Hoffmann  e  dal  Wfolters,  dal  Levaditi 
e  dal  Sauvage.  Essi  rinvennero  inoltre  le  spirochete  nel  plasma 
dello  stesso  ovulo.  Identico  reperto  avevano  avuto  prima  il  Magal- 
haes  ed  il  Simmonds  in  una  neonata  sifilitica,  senza  che  essi  si  fos¬ 
sero  interessati  di  stabilire  il  rapporto  tra  ovulo  e  spirocheta.  Il 
Levaditi  ed  il  Sauvage  hanno  trovato  i  treponemi  nell’ovaia  di  una 
neonata,  morta  un  mese  dopo  la  nascita,  generata  da  madre  sicu¬ 
ramente  sifilitica.  I  parassiti  erano  nello  stroma  ovarico  ed  alcuni 
anche  nelle  vescicole  di  Graaff,  presso  il  nucleo,  per  lo  più  attorci¬ 
gliate  su  sè  stesse.  Si  vedevano  altresì  vescicole  in  atresia,  nelle 
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quali  erano  delle  spirochete,  che  sono  state  rinvenute  anche  nel¬ 
l’epitelio,  che  tappezza  i  cordoni  di  Valentin-Pflùger. 

La  spirocheta  dimostra  una  grande  affinità  verso  le  ghiandole 
seminali,  maschili  e  femminili.  In  queste  ultime  è  stata  dimostrata, 
come  ho  detto,  nell’ovulo  e,  sebbene  manchi  la  dimostrazione  mi¬ 
croscopica  del  parassita  nello  spermatozoo,  si  deve  supporre  che  lo 
stesso  fatto  avvenga  in  questo,  dal  momento  che  lo  sperma  —  senza 
che  in  esso  sia  stata  dimostrata  la  presenza  della  spirocheta  libera 
—  ha  dato  esito  positivo  mercè  le  sue  inoculazioni  sperimentali  in 
scimmie  ed  in  conigli.  Questi  fatti  corrispondono  poi  a  ciò  che  è 
stato  accertato  per  altre  forme  spiriilari  —  per  la  spirocheta  Duttoni 
e  per  la  spi  villosi  dei  polli  —  dal  Koeh,  dal  Levaditi  e  dal  Manoué- 
lian.  Tali  proprietà  della  spirocheta  provano  la  possibilità  di  tra¬ 
smissione  della  sifilide  per  mezzo  delle  ghiandole  genitali  maschili 
e  femminili,  specie  nel  periodo  secondario  della  sifilide  acquisita  ; 
ma  sulla  sorte  e  sulla  fecondabilità  delle  uova  infette  delle  eredo- 
sinlitiche  non  si  possono  per  ora  fare  che  delle  semplici  ipotesi. 


APPARECCHIO  CARDIO- VASCOLARE 

Colore.  —  Le  alterazioni  cardiache  precoci  di  origine  luetica 
consistono  per  lo  più,  quando  il  feto  nasce  a  termine,  in  distrofie, 
in  arresti  di  sviluppo  ed  in  permanenza  della  struttura  embrionale 
del  cuore  (forame  di  Botallo  permanente,  comunicazioni  interventri- 
colari),  incompatibili  con  la  vita.  Raramente  si  notano  processi  in¬ 
fiammatori  a  carico  del  muscolo  cardiaco.  Questi  sono  più  facili 
nell’eredo-sifilide  tardiva,  allorché,  per  la  più  attiva  funzione  del 
cuore,  più  facilmente  gli  stimoli  agiscono  sul  miocardio. 

La  miocardite  sifilitica  nulla  ha  di  specifico  dal  lato  anatomo- 
patologico  ;  dal  lato  istologico  si  rilevano  neoformazioni  connettivali, 
non  sempre  generalizzate,  ed  infiltrazioni  di  cellule  di  nuova  for¬ 
mazione.  Gli  elementi  muscolari  talora  sono  poco  alterati,  tal  altra 
frammentati  addirittura.  Sono  rare  le  gomme  del  miocardio,  di  cui 
il  Minassian  ha  avuto  occasione  di  osservare  un  caso  in  uno  degli 
eredo-sifilitici  da  lui  studiati  e  di  rinvenirvi  la  spirocheta. 

Il  Warthin  nel  iqii  ha  dimostrato  l’esistenza  di  una  forma 
specifica  di  miocardite  interstiziale.  Il  cuore  era  grosso,  il  miocardio 
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ipertrofico,  i  ventricoli  e  gli  atrii  erano  dilatati,  il  muscolo  si  pre¬ 
sentava  pallido  e  variegato.  Istologicamente  ha  osservato  predominio 
di  infiltrazioni  connetti  vali,  di  linfociti  e  di  cellule  plasmatiche, 
Coesistevano  lesioni  vasali  di  endoarterite.  Ma  i  fatti  più  salienti 
erano  la  proliferazione  congiuntivaie  ed  epitelioide  ;  le  spirochete, 
messe  in  evidenza  col  metodo  del  Levaditi,  erano  numerose.  Le 
lesioni  suddette,  studiate  su  12  casi,  spiegherebbero,  secondo  l’Au- 
tore,  le  morti  improvvise  dei  neonati  eredo-sifilitici. 

Il  Buschke  ed  il  Fischer  hanno  trovato  per  primi  le  spirochete 
nel  miocardio  di  un  eredo-sifilitico  ed  in  grande  quantità  nel  tessuto 
connettivo  ed  attorno  ai  vasi.  Successivamente  ve  le  rinvenne  anche 
l’Entz  in  due  casi,  in  cui  ebbe  reperto  positivo  neirinterno  delle  fibre 
muscolari.  Altri  osservatori  trovarono  in  seguito  spirochete  nel  mu¬ 
scolo  cardiaco  (Ribadeau,  Dumas  e  Poitot,  Wersilowa,  Minassian); 
il  Woertin  in  un  caso  ha  dimostrato  la  spirocheta  solamente  nel  mio¬ 
cardio  e  nel  sangue  del  fegato,  mentre  tutti  gli  altri  organismi  non 
ne  presentavano. 

Quanto  all’ apparecchio  vascolare  si  è  visto  già  quale  sia  l’ab¬ 
bondanza  delle  spirochete  nelle  tuniche  dei  vasi  e  come  talora 
essi  ne  siano  circondati  addirittura.  In  nessun  organo  le  lesioni 
parenchimali  si  hanno  indipendentemente  dalle  lesioni  dei  vasi,  che 
rappresentano  il  veicolo  dei  germi  in  tutto  l’organismo.  Il  Buschke 
ed  il  Fischer,  usando  il  metodo  di  Rarnón  y  Cajal,  hanno  dimostrato 
le  spirochete  nelle  pareti  dei  vasi  grossi  e  piccoli,  fino  al  rivesti¬ 
mento  epiteliale  e  nel  loro  interno.  Le  lesioni  dei  grossi  vasi,  come 
l’aorta,  appartengono,  più  che  alla  sifilide  ereditaria  precoce,  alla 
tardiva.  In  quella  le  alterazioni  sono  le  solite,  sopratutto  perma¬ 
sali,  più  volte  descritte  ;  mancano,  per  lo  più,  le  forme  sclerosanti 
e  le  forme  gommose,  da  riferirsi  ad  altro  periodo  della  lue. 

Nel  1922  il  Verrotti,  in  una  comunicazione  alla  Società  di  der¬ 
matologia  e  di  sifilografia,  trattò  questo  argomento.  Egli  portò  il  suo 
contributo  personale  di  tre  casi,  dei  quali  uno  si  riferiva  ad  una 
donna  di  32  anni  eredo-luetica  (con  anamnesi  incerta,  ma  con  W. 
positiva  sia  in  lei  che  nella  madre  sua)  affetta  da  periflebite  scle- 
rogommosa  bilaterale  della  safena  interna.  Gli  altri  due  casi  erano 
di  aneurismi  con  esito  letale,  improvviso,  in  due  fratelli,  rispetti¬ 
vamente  di  41  e  42  anni,  eredo-luetici. 

TI  V  errotti  stesso  riferì  che  nella  letteratura  medica  erano 
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registrati,  fino  al  1922,  altri  2  casi  di  aneurismi  dei  grossi  vasi, 
imputabili  all’eredo-lue.  Essi  sono  del  Chivay  e  del  Pinard. 

Interessanti  dal  lato  patogenetico  sono  i  rapporti  tra  sangue  e 
spirocheta.  Il  Levaditi,  in  seguito  ad  un  risultato  avuto  insieme  col 
Sauvage,  cioè  al  reperto  negativo  della  spirocheta  nel  sangue  di  un 
eredo-sifilitico  durante  la  vita  ed  al  reperto  positivo  in  questo  stesso 
individuo  dopo  la  morte,  trae  la  conclusione  che  il  parassita  sia 
apparso  «  dans  le  milieu  hématique  pendant  ìes  dernières  phases, 
de  Vévolution  de  la  maladie  ».  Alla  stessa  conclusione  viene  ili 
Minassian,  che  cioè  la  spirocheta  sia  assente  nel  sangue  durante  la 
vita  e  che  vi  comparisca,  in  scarso  numero,  nel  periodo  agonico  e 
dopo  la  morte.  Il  Petit  ed  il  Minet  in  un  bambino  eredo-sifilitico  di 
cinque  mesi,  morto  per  emorragie  multiple,  hanno  trovato  le  spi¬ 
rochete  anche  nel  sangue  prelevato  in  vita  :  però  esse  erano  scarse 
e  non  si  mostravano  che  nel  sangue  prelevato  direttamente  nella 
cavità  cardiaca.  Il  Buschke  ed  il  Fischer  trovarono  anch’essi  la 
spirocheta  nel  sangue  di  un  eredo-sifilitico  di  8  settimane,  salassato 
in  vita  e  morto  durante  il  corso  di  manifestazioni  di  sifilide  ere¬ 
ditaria  . 

Ancora  più  interessante,  sotto  il  punto  di  vista  del  reperto  del 
treponema  p.  nel  sangue  durante  la  vita  degli  eredo-sifilitici,  è  l’os¬ 
servazione,  già  riferita,  del  Ravaut  e  del  Ponselle.  Esistono  inoltre 
le  osservazioni  dell’Heubner,  del  Eangstein  e  del  Bosc,  dalle  quali 
risulterebbe  che  i  germi  abbondassero  nel  sangue-  Il  Fouquet, 
nel  suo  lavoro  sulla  sifilide  ereditaria  del  fegato,  riporta  l’osser¬ 
vazione  di  Max  Koch,  prosettore  a  Elherfeld,  il  quale  ha  trovato 
in  un  bambino  eredo-sifilitico  un  vaso  ostruito  da  spirochete  ag¬ 
glomerate  . 

Però,  nonostante  questi  reperti,  che  negano  la  deduzione  troppo 
assoluta  del  Levaditi  —  anche  perchè  basata  su  un  solo  esame, 
praticato  prima  della  morte  di  un  eredo-sifilitico  —  si  deve  ricono¬ 
scere  che  nella  sifilide,  sia  acquisita  che  ereditaria,  la  spirocheta 
non  abbonda  nel  sangue,  come  si  potrebbe  pensare  per  analogia  con 
le  altre  spirillosi,  in  cui  i  rispettivi  microorganismi  abitano  abituai- 
mentre  nel  sangue.  L’agente  specifico  della  lue  non  ha  invece  tenden¬ 
za  a  vivere  in  questo  mezzo,  e,  quando  può,  lascia  i  vasi  per  passare 
attraverso  le  loro  pareti  nei  tessuti  circostanti. 

Le  alterazioni  ematiche,  che  clinicamente  si  manifestano  con 
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anemia  (Ribadeau,  Dumas  e  Poitot)  accompagnata  da  diminuzione 
del  peso  e  che  possono  rivestire  una  forma  pseudoleucemica,  con¬ 
sistono,  secondo  il  Fouquet,  in  un  aumento  enorme  dei  globuli 
bianchi  e  nella  presenza  di  corpuscoli  rossi  nucleati.  I  globuli  bian¬ 
chi  non  solo  aumentano,  ma  si  alterano  e  presentano  forme  giganti, 
analoghe  ai  megalohlasti.  Si  osserva  poichilocitosi  e  policromato- 
filia.  Si  notano  anche  polinucleari  e  la  presenza  di  rare  mastzellen 
(Lenoble).  L’origine  sifilitica  di  tali  alterazioni  ematiche  sarebbe 
dimostrata  dalla  presenza  della  .spirocheta  non  solo  nel  sangue 
circolante,  ma  anche  negli  organi  emopoietici  (midollo  delle  ossa, 
milza  e  gangli).  Un’altra  prova  è  data  dall’influenza  della  cura,, 
per  cui  il  sangue  riacquista  la  sua  formula  normale. 


SISTEMA  LINFATICO 


La  spirocheta  segue  i  vasi  sanguigni  e  linfatici  —  a  prefe¬ 
renza  i  primi  —  per  invadere  i  diversi  tessuti  :  così  nella  sifilide 
acquisita  come  in  quella  ereditaria.  L 5 Eh r maini  ha  osservato  che  i 
capillari  sono  talora  circondati  da  spirochete,  le  quali  per  chemio¬ 
tassi  richiamano  i  leucociti  fuori  dai  vasi  linfatici.  Qualche  spiro¬ 
cheta  è  stata  vista  nelle  cellule  connettiva!!  e  nei  leucociti,  ma  è 
meno  colorabile,  forse  per  un  processo  di  degenerazione  che  essa 
ha  subito. 

Le  adeniti,  sebbene  nella  sifilide  ereditaria  non  abbiano,  quale 
sintomo  specifico,  il  valore  che  hanno  nella  sifilide  acquisita  — 
perchè  nei  bambini  si  possono  trovare  facilmente  ingorghi  ghian¬ 
dolari  per  svariate  cause  —  non  sono  infrequenti,  sia  a  carico  delle 
ghiandole  superficiali  che  di  quelle  profonde.  Nelle  une  come  nelle 
altre  è  stata  rinvenuta  la  spirocheta.  Nelle  prime,  come  ho  già 
detto,  il  treponema  è  stato  trovato  dal  Babes  e  dal  Panea,  dal- 
l’Hoffmann,  dallo  Schaudinn,  dal  Radaeli,  e  dal  Minassian  ;  in 
quelle  profonde  hanno  avuto  reperto  positivo  il  Siebert  ed  il  Feuillié. 
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SISTEMA  LOCOMOTORE 

Lo  scheletro  è  attaccato  dalla  sifilide  congenita,  sia  che  la  tra¬ 
smissione  ereditaria  avvenga  solamente  per  mezzo  delle  tossine,  sia 
che  si  tratti  di  eredità  microbica  o  di  eredo-contagio. 

Le  lesioni  a  carico  delle  ossa ,  che  negli  eredo-sifilitici  sogliono 
dare  le  loro  manifestazioni  in  epoche  lontane  dalla  nascita  cioè  nel 
periodo  tardivo  della  sifilide  ereditaria  (in  cui  sono  rappresentate  da 
arresti  o  deviazioni  di  sviluppo,  da  processi  infiammatori  cronici 
a  carico  del  periostio,  delle  cartilagini  epifisarie  e  del  tessuto  spon- 
gioso)  possono  avere  la  loro  origine  direttamente  dalla  spirocheta, 
che  è  stata  trovata  nel  periostio,  nelle  cartilagini  e  nel  midollo 
delle  ossa,  e  possono  essere  precoci.  Tale  constatazione  spiega 
Tazione  diretta  dei  parassiti  sulla  evoluzione  dei  processi  morbosi 
specifici  a  carico  dello  scheletro. 

Questi  processi  un  tempo  furono  ritenuti  di  origine  esclusiva  - 
mente  luetica,  al  punto  che  il  Parrot  definì  il  rachitismo,  che  oggi 
è  riconosciuto  quale  espressione  di  svariate  influenze  tossiche  o 
microbiche  dipendenti  anche  da  altre  malattie  :  «  Un  mode  d’expres- 
sion  de  la  syphilis  héréditaire  vers  la  deuxième  année  de  V exi- 
stence  ».  Le  manifestazioni  a  carico  delle  ossa  —  epifisi  e  diafisi 
—  si  possono  avere  anche  nel  periodo  fetale  e  nei  primi  mesi  di 
vita,  mentre  sono  le  artropatie  quelle  che  si  rivelano  per  lo  più 
al  di  là  della  prima  infanzia,  allorché  cioè,  per  il  recidivare  delle 
manifestazioni  della  lue  ereditaria,  si  producono  tali  alterazioni 
dell’osso  e  del  periostio  da  indurre  anche  lesioni  delle  capsule 
sinoviali. 

La  sifilide  ossea  fetale  si  rivela  aH’anatomo-patologo,  per  solito, 
con  alterazioni  localizzate  in  vicinanza  delle  epifisi.  Si  intende 
l’influenza  di  tale  fatto  sulle  manifestazioni  cliniche  successive,  se 
si  tenga  presente  che  le  epifisi  sono  la  sede  dell’ accrescimento  delle 
ossa.  Si  tratta  di  processi  di  osteo-condrite,  consistenti  in  infiltra¬ 
zioni  di  essudati  cellulari  con  neoformazioni  vascolari,  e  con  proli¬ 
ferazioni  Telia  tunica  interna.  Si  possono  determinare  anche  necrosi 
e  degenerazione  delle  cellule  cartilaginee,  come  anche  una  modi- 
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ficazione  osteoide  del  tessuto  cartilagineo.  Queste  lesioni  si  notano 
nei  primi  mesi  di  vita  e  si  accompagnano  con  fatti  infiammatori  a 
carico  del  periostio  (per  cui  si  hanno  periostiti  ossificanti  specie 
nelle  ossa  piatte  del  cranio)  ed  a  carico  della  sostanza  spongiosa 
delle  ossa  lunghe,  in  cui  si  forma  un  tessuto  di  granulazione  che 
interrompe  la  proliferazione  delle  cellule  ossee  ed  un  processo  di 
rarefazione  —  osteite  rarefacente  —  con  atrofia  della  sostanza  ossea. 
Anche  la  zona  midollare  può  essere,  in  vicinanza  delle  epifisi, 
invasa  da  un  tessuto  di  granulazione,  il  quale,  arrestando  l’osteo- 
genesi,  produce  i  distacchi  epifisarii,  rilevabili  non  raramente  anche 
nella  sifilide  fetale,  mentre  l’azione  dei  muscoli,  che  si  inseriscono 
alle  epifisi,  rende  ancora  più  frequenti  questi  distacchi,  specialmente 
nei  primi  giorni  della  vita  extrauterina. 

Da  queste  modificazioni  anatomo-istologiche  derivano  quelle 
diminuzioni  od  abolizioni  totali  dei  movimenti,  alle  quali  il  Parrot 
ha  dato  il  nome  di  pseudo-paralisi  ed  in  cui  pare  che  non  vi  siano 
alterazioni  nervose,  ma  che  esista  solamente  una  inerzia  funzionale 
causata  o  dai  distacchi  delle  epifisi,  per  cui  i  muscoli  che  su  queste 
si  impiantano  non  possono  efficacemente  contrarsi,  o  dal  dolore,  che 
impedisce  qualsiasi  movimento  e  che  può  essere  prodotto  anche  da 
semplici  osteo-condriti  (Hochsinger) .  Tali  paralisi  si  manifestano 
nei  primi  mesi  di  vita  extrauterina  e  lo  Chollet  in  una  sua  tesi 
riferisce  che,  su  trenta  casi  di  tale  malattia,  7  si  iniziarono  durante 
il  primo  mese,  13  nel  secondo  mese,  7  nel  terzo,  3  nel  quinto. 
L’Heubner  segnala  l’inizio  al  quinto  mese  in  uno  dei  suoi  casi. 

Le  lesioni  ossee  si  rivelano  anche  come  deformazioni  delle  ossa 
piatte,  specie  di  quelle  della  volta  cranica,  dello  sterno  e  del  naso  ; 
come  alterazioni  delle  falangi  delle  dita,  che,  a  seconda  della  loro 
sede  nella  sola  prima  falange  o  nelle  altre  due,  prendono  la  forma 
di  dita  a  bottiglia  o  di  dita  a  birillo .  Però  le  lesioni  eredo-sifilitiche 
delle  ossa,  sia  che  abbiano  estrinsecazione  precoce,  sia  che  si  rive¬ 
lino  tardivamente,  derivano  sempre  da  alterazioni  che  rimontano 
al  periodo  fetale  oppure  ai  primi  mesi  di  vita  extrauterina;  a  meno 
che  non  si  tratti  di  manifestazioni  appartenenti  esclusivamente  al 
periodo  tardivo,  come  le  gomme. 

Il  Bertarelli,  il  Frohwein,  il  Buschke  ed  il  Fischer,  il  Verse 
ed  il  Simmonds  ci  hanno  riferito  reperti  importanti  nell "osteo-con- 
drite  dei  neonati .  Le  spirochete  nelle  epifisi  delle  ossa  lunghe,  pre- 
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viamente  decalcificate,  si  trovano  numerose  nel  periostio  epifisario 
(Bertarelli),  nella  capsula  cartilaginea  (Frohwein)  e  nelle  trabecole 
ossee.  Le  spirochete  vi  assumono  forme  diverse  e  si  vedono  sia 
arrotolate  su  sè  stesse  che  rettilinee.  Queste  ultime  forme,  di  cui 
ho  già  detto  il  significato,  sono  state  attribuite  alla  compressione 
che  i  parassiti  subirebbero  da  parte  del  connettivo. 

Il  Bertarelli  ed  il  Saturane  hanno  rinvenuto  le  spirochete 
anche  nel  midollo  osseo,  dove  si  vedono  abbondanti  attorno  ai  vasi 
e  talora  incluse  in  mononucleati.  Il  Minassian  le  ha  trovate  in  due 
soli  casi  nel  midollo  delle  ossa,  ma  in  numero  scarsissimo  e  sempre 
extracellulari.  Le  spirochete  agirebbero  sugli  osteoblasti  alterandone 
la  funzione  nei  processi  di  osteo-condrite,  o  direttamente  o  per 
mezzo  delle  loro  tossine,  e  sparirebbero  col  progredire  della  ossi¬ 
ficazione. 

L’azione  delle  spirochete  sarebbe  anche  demineralizzan.te.  ■ — 
come  risulta  da  ricerche  del  Ferra  —  nel  periodo  iniziale  della  sifìlide 
acquisita,  in  cui  si  ha  perdita  di  calcio,  di  fosforo,  di  magnesia,  di 
ferro  e  di  sostanze  organiche.  Questa  demineralizzazione,  che  non  si 
osserva  nel  periodo  terziario,  sarebbe  anche  maggiore  se  interviene 
la  cura  mercuriale,  pur  essa  demineralizzante.  Ora  s’intende  come 
queste  cause  possano  agire  nella  madre  (allorché  la  sifilide  di  questa 
è  recente  e  florida)  influendo  dannosamente  sul  feto,  il  quale,  anche 
se  fosse  immune,  potrebbe  risentire  egualmente  i  danni  della  sifi¬ 
lide  della  madre,  dalla  quale  non  riceverebbe  che  in  scarsa  misura 
i  minerali  necessari  per  la  formazione  del  suo  scheletro. 

La  dimostrazione  delle  spirochete  pallide  nel  tessuto  osseo 
spiega  le  lesioni  dello  scheletro  ed  i  sintomi  clinici  concomitanti  : 
così  il  Sisto  attribuisce  alle  alterazioni  delle  ossa  piatte  del  cranio 
la  causa  del  segno  da  lui  messo  in  rilievo  e  che  consiste  nelle  grida 
specialmente  notturne  dei  neonati,  le  quali  si  manifestano  dal  primo 
al  quinto  mese  e  che  cessano  solo  con  la  cura  antiluetica  per  tornare 
ogni  qual  volta  la  cura  si  sospende.  La  ricorrenza  e  l’esacerbazione 
notturna  di  questi  e  di  altri  fatti  subbiettivi  della  sifilide  potreb¬ 
bero  essere  messe  in  rapporto  con  la  maggiore  attività  delle  spiro¬ 
chete,  che  FHerxeimer  e  l’Opifieius  hanno  trovato  più  numerose 
durante  la  notte  e  dotate  di  movimenti  più  vivaci. 
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I  muscoli  partecipano  alla  infiammazione  cronica  delle  ossa, 
specie  nel  sito  della  loro  inserzione  tendinea.  Essi  diventano  duri 
e  dolenti  ed,  all’esame  istologico,  presentano  infiltrazioni  parvicel- 
lulari  con  degenerazione  delle  fibre  muscolari. 

La  presenza  della  spirocheta  pallida  nei  muscoli  è  rarissima  e 
solo  il  Sakurane  ha  riferito  un  reperto  positivo,  oltre  i  reperti 
dell’Entz  che  dimostrò  il  parassita  nelle  fibre  muscolari  striate  del 
cuore. 


SISTEMA  NERVOSO 

Secondo  una  statistica  del  Gastou,  esposta  nella  sua  Relazione 
al  Congresso  Internazionale  di  Medicina  di  Lisbona,  nel  37  %  degli 
credo-sifilitici  si  verificano  lesioni  a  carico  del  sistema  nervoso. 
Nelle  forme  eredo-luetiche  di  questo  sistema,  la  minore  mortalità 
si  ha  in  quelle  di  origine  coniugale  :  il  Gastou  spiega  questo  fatto 
adducendo  che  quando  ambo  i  coniugi  sono  sifilitici  la  cura  viene 
praticata  più  frequentemente  :  «  Les  deux  conjoints  se  soignent 
dJautant  plus  facilement  que  le  mari  sait  qu’  il  est  contagieux  et  quJ  il 
a  contaminò  sa  femme  ». 

Circa  la  sifilide  ereditaria  del  sistema  nervoso  non  regna  ac¬ 
cordo  fra  i  vari  osservatori.  Si  può  affermare  però  che  la  sifilide 
ereditaria  è  più  nociva  al  sistema  cerebro-spinale  di  quanto  non  lo 
sia  la  sifilide  acquisita.  Come  riferisce  il  Tramonti,  l’Heubner  dà 
il  settimo  posto  al  sistema  nervoso  fra  i  tessuti  colpiti  dalla  lue 
ereditaria;  cioè  dopo  le  ossa,  il  fegato,  i  polmoni,  la  milza,  il  si¬ 
stema  digerente  e  quello  cardio-vascolare.  Secondo  il  Rumf  sola¬ 
mente  nel  13%  degli  eredo-sifìlitici,  da  lui  esaminati,  esistevano 
lesioni  del  sistema  nervoso  :  per  lo  Jullien  invece  questa  percentuale 
ascende  al  50%  degli  eredo-sifilitici  con  localizzazioni  meningee  e 
con  convulsioni.  Le  percentuali  sono  più  basse  e  più  discordi  quando 
si  tratti  di  encefalopatie  precoci  e  tardive.  Il  Sandri,  in  base  a  40 
osservazioni  personali,  eseguite  sui  ragazzi  dell’Istituto  dei  tardivi 
I  mberto  I  in  Firenze,  che  presentavano  deficienze  intellettuali  ed 
etiche,  ha  trovato  la  sifilide  degli  ascendenti  sicura  nel  5%  e  molto 
probabile  nel  10%. 

Il  Tramonti,  dopo  di  aver  riportato  una  ricca  statistica,  così 
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conclude  circa  la  patogenesi  delle  lesioni  nervose  in  genere  :  «  In 
riassunto  non  si  pud  dubitare  della  notevole  influenza  che  esercita 
la  sifilide  dei  procreatori  sulla  prole ,  influenza  ammessa  alla  quasi 
unanimità  da  tutti  gli  autori,  sebbene  con  qualche  discrepanza  sul 
criterio  di  frequenza  con  cui  le  lesioni  nervose  si  verificano.  Certo 
la  proporzione  dei  neuropatici  ex  lue  ha  ereditaria  sarebbe  indub¬ 
biamente  maggiore  se  la  sifilide  non  uccidesse  tanto  spesso  il  pro¬ 
dotto  del  concepimento  nell* utero  o  durante  i  primi  mesi  di  vita , 
e  lasciasse  così  il  tempo  alle  lesioni  nervose  di  manifestarsi  »  (Bour- 
neville-Meyer) . 

E  che  le  lesioni  dei  centri  nervosi,  più  che  nel  periodo  precoce 
della  sifìlide  ereditaria,  si  manifestino  nel  periodo  tardivo  è  detto 
dai  sintomi  coi  quali  questa  forma  di  eredo-lue  si  rivela.  Essi,  come 
riferisce  il  Sandri,  sono  tre  «  La  cefalea ,  le  convulsioni ,  V arresto 
di  sviluppo  o  V indebolimento  intellettuale  ».  A  questi  sintomi,  che 
non  si  possono  rilevare,  per  lo  più,  se  non  in  epoche  lontane  dalla 
nascita,  sono  da  aggiungere  tutte  le  altre  stigmate  eredo-sifìlitiche 
che  enumererò  occupandomi  della  lue  ereditaria  tardiva.  Del  quadro 
della  sifìlide  ereditaria  precoce  non  fanno  parte  che  poche  forme 
morbose  del  sistema  nervoso,  quali  le  convulsioni ,  Vidrocefalo  e  la 
sindrome  del  Little.  Questa  ultima  può  ripetere  la  sua  etiologia  dalla 
sifìlide,  siccome  risulta  dagli  studi  del  Fournier  A.,  di  Gilles  de  la 
Tourette,  del  Moncorvo,  del  De  Amicis,  del  Finizio,  etc.  L’idro¬ 
cefalo  può  manifestarsi  anche  nella  vita  endouterina. 

Importanza  anche  limitata,  nel  periodo  precoce  dell’ eredo-lue, 
hanno  le  lesioni  a  carico  del  midollo  spinale,  le  quali,  pur  poten¬ 
dosi  sviluppare  durante  la  vita  endouterina,  non  si  rendono  apprez¬ 
zabili  che  nella  vita  extrauterina,  ed  al  di  là  del  periodo,  in  cui  è 
compresa  la  sifìlide  ereditaria  precoce.  Non  mancano  però  nella  let¬ 
teratura  casi,  nei  quali  la  sifìlide  ereditaria  spinale  è  precoce  :  così 
il  Peters  ha  riferito  io  casi  di  lesioni  midollari,  di  cui  2  erano  con¬ 
genite  ed  8  si  erano  manifestate  alPetà  di  1  a  5  mesi.  Alcuni  anno¬ 
verano  tra  le  neuropatie  eredo-luetiche  la  pseudo-paralisi  del  Parrot, 
della  quale  ho  fatto  cenno  innanzi  (Reuter,  Pollale,  Zaffert,  Scherer). 

Hanno  per  lo  più  evoluzione  tardiva,  anche  perchè  si  rivelano 
tardi  al  clinico,  le  lesioni  funzionali  a  carico  degli  organi  dei  sensi 
maggiormente  colpiti  dalla  lue,  cioè  quelle  a  carico  dell'occhio ,  del 
naso  e  dell'orecchio. 
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La  diagnosi  delle  lesioni  del  sistema  nervoso  centrale,  oggi 
ha  un  valido  ausilio  nelle  ricerche  dirette  sul  liquido  cerebrospinale, 
fra  le  quali  sono  più  attendibili  la  reazione  di  Nonne-Apelt  (pre¬ 
cipitazione  delle  albumine  con  soluzione  satura  di  solfato  di  am¬ 
monio)  e  l’esame  citologico.  Di  tutti  i  mezzi  diagnostici  moderni, 
finora,  però  il  più  sicuro  rimane  la  Wassermann,  da  praticarsi  sul 
liquor.  Di  essa  ho  già  detto  il  valore  nell’eredo-sifilide,  allorché 
ho  parlato  delle  leggi  del  Colles  e  del  Profeta. 

Le  alterazioni  anatomo- patologiche  ed  istologiche  —  quando 
non  si  tratti  di  forme  distrofiche  e  di  mostruosità,  che  spesso  col¬ 
piscono  l’encefalo  ed  il  midollo  spinale  —  poco  differiscono  dalle 
analoghe  lesioni,  che  suole  produrre  sul  sistema  nervoso  la  sifilide 
acquisita. 

A  carico  delle  meningi  si  notano  pachi  e  lepto-meningitì  :  a 
preferenza  queste,  che,  iniziandosi  dalla  parte  convessa  degli  emi¬ 
sferi,  si  estendono  alla  base  te  spesso  rappresentano  il  punto  di 
partenza  delle  lesioni  dei  centri  nervosi,  data  la  grande  abbondanza 
di  vasi  nelle  lepto-meningi.  Le  alterazioni  consistono  nelle  manife¬ 
stazioni  gommose  (gomme-isolate  o  gomme  miliari)  facili  a  riscon¬ 
trarsi  anche  nei  neonati  (Cruveilhier  -  citato  dal  Sandri)  e  nelle 
lesioni  sclerose,  molto  più  frequenti.  Le  forme  acute  sono  caratte¬ 
rizzate  da  infiltrazioni  linfocitarie  e  leucocitarie,  specie  attorno  ai 
vasi,  e  da  neoformazioni  vasali,  che  si  spingono  dalla  pia  madre 
nella  sostanza  cerebrale.  Questi  processi  infiammatori,  acuti  o  cro¬ 
nici,  non  restano  isolati,  ma  ad  essi  partecipa  la  sostanza  corticale. 
Si  hanno  così  le  meningo-encefaliti- 

Le  lesioni  dei  vasi  meningei  consistono  in  peri  ed  endo-arteriti, 
cui  partecipa  anche  la  tunica  media,  con  infiltrazione  di  cellule 
linfoidi  e  plasmatiche  delle  tuniche  vasali  e  con  proliferazione  del¬ 
l’endotelio  e  del  connettivo  dell’intima  e  dell’avventizia.  Si  rilevano 
anche  linfangiti,  che  secondo  il  Bory  (rif-  dal  Sandri)  precedono  le 
arteriti  e  le  flebiti.  Queste  ultime  sono  già  costituite  allorché  le 
arterie  sono  ancora  poco  lese  e  ciò  per  la  minore  resistenza  delle 
parti  venose.  Alle  alterazioni  vasali  sono  da  attribuire  le  emorragie, 
alle  quali  possono  farsi  risalire  le  morti  improvvise  e  le  paralisi 
motorie  degli  eredo-sifilitici. 
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Nella  sostanza  cerebrale  si  possono  avere,  anche  precoce: 
niente  in  neonati  prematuri,  lesioni  gommose,  circoscritte  o  diffuse, 
coi  caratteri  e  con  gli  esiti  delle  gomme  cerebrali  della  sifilide  ac¬ 
quisita.  Inoltre  nel  cervello  degli  eredo-luetici  si  riscontrano  focolai 
emorragici  con  rammollimento  e  con  formazioni  cistiche.  Si  può 
avere  infine  sclerosi  cerebrale  atrofica,  per  cui  si  ha  riduzione  di 
volume  e  raggrinzamento  delle  zone  colpite,  in  seguito  ad  un  pro¬ 
cesso  reattivo  di  gliosi,  che,  nel  periodo  fetale  o  sull’inizio  della 
vita  extra-uterina,  è  più  intensa  che  non  nell’età  adulta,  perchè, 
come  dice  il  Tanzi  :  «  Mentre  la  gliosi  reattiva  degli  adulti  rin¬ 
chiude  il  focolaio  di  rammollimento  ischemico  od  emorragico  in  una 
muraglia  sottile ,  quasi  per  circoscriverne  i  danni ,  quella  dei  bambini 
li  aumenta  formando  una  cornice  più  estesa  e  più  molesta  del  qua¬ 
dro Risultato  complessivo  e  una  lesione  più  ampia  di  quella 

che  per  un  insulto  eguale  si  sarebbe  prodotta  in  un  adulto  »  (rid¬ 
dai  Sandri).  Accanto  a  queste  gliosi  secondarie  esistono  le  gliosi 
primitive  per  l’azione  diretta  del  virus  e  per  le  alterazioni  vasali 
da  questo  prodotte. 

Le  lesioni  della  midolla  spinale,  più  frequentemente  tardive, 
possono  essere  però  congenite  e  si  trovano  spesso  associate  con  alte¬ 
razioni  meningee  ed  encefaliche.  Anche  nella  midolla  si  riscontrano 
processi  gommosi  e  sclerotici,  limitati  o  diffusi,  alterazioni  dei  vasi 
ed  alterazioni  delle  meningi.  La  pachimeningite  spinale  può  qualche 
volta  essere  tale  da  ridurre,  per  compressione,  enormemente  il  vo¬ 
lume  della  sostanza  nervosa.  Relativamente  alla  sezione  del  midollo 
alterato,  si  hanno  lesioni  cervicali  o  dorso-lombari  con  conseguenti 
quadriplegie  o  con  paraplegie  superiori.  In  complesso  si  hanno  nel 
midollo  spinale  e  nei  suoi  involucri  le  stesse  alterazioni  notate  già 
nelle  meningi  encefaliche  e  nell’encefalo  con  predominio  anche  qui 
delle  vascolariti. 

La  ricerca  della  spirocheta  ha  dimostrato  quale  influenza  essa 
eserciti  direttamente  sulla  costituzione  delle  suddette  alterazioni 
dell’asse  cerebro-spinale,  sebbene  sia  necessario  riconoscere  che  il 
metodo  più  classico,  quello  del  Levaditi  (della  impregnazione  ar¬ 
gentea)  poteva  essere  causa  —  finché  è  stato  usato  da  solo  —  di 
errori  e  di  confusioni,  per  l’affinità,  che,  anche  le  fibrille  nervose, 
hanno  per  quel  reagente  e  per  la  loro  somiglianza  con  le  spirochete, 
specie  se  queste  sono  in  via  di  degenerazione. 
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Il  Nageotte,  basandosi  su  tale  fatto,  durante  la  discussione  su 
una  comunicazione  del  Ravaut  e  del  Ponselle  alla  Société  Mèdi- 
cale  des  Hopitaux  di  Parigi,  mise  in  dubbio  i  risultati  ottenuti 
da  questi  due  autori.  Pure  avendo  essi  fatto  delle  osservazioni  di 
controllo  in  cervelli  sani,  nei  quali  mai,  nonostante  l’uso  dello  stesso 
reagente,  avevano  visto  spirochete,  il  Nageotte  mise  in  rilievo  quello 
che  i  due  autori  avevano  notato,  che  cioè  le  spire  dei  parassiti  da 
essi  osservati  erano  meno  Uni  e  meno  numerose  di  quelle  delle  co¬ 
muni  spirochete.  Egli  mostrò  inoltre  delle  sezioni  di  cervelletto  di 
un  coniglio,  nelle  quali  si  rilevavano,  nei  nuclei,  delle  forme  spi¬ 
rali  quasi  eguali  a  quelle  dimostrate  dal  Ravaut  e  dal  Ponselle  ed 
alle  quali  il  Ramon  y  Cajal  ha  dato  il  significato  di  organi  fisio¬ 
logici  di  certi  neuroni.  Si  torna  così  alla  questione  delle  spirochà- 
tensilber,  sorta  subito  dopo  la  scoperta  dell’agente  della  sifilide  (v. 
Gap.  I). 

Però  il  sistema  nervoso  centrale  è  stato  fatto  oggetto  di  scarse 
ricerche  ed  a  ciò  bisogna  forse  attribuire  la  scarsezza  dei  reperti 
del  parassita.  Questo  si  rinviene  raramente  nel  liquido  cefalo-ra¬ 
chidiano  tanto  che  il  Babes  ed  il  Panea  sono  riusciti  a  trovare  una 
sola  spirocheta  dopo  lunghe  ricerche  e  lo  Schridde  due  in  un  altro 
caso.  Questi  reperti  furono  ottenuti  praticando  la  rachicentesi  dopo 
la  morte  e  perciò  sono  passibili  di  dubbio,  potendosi  sospettare 
che  la  penetrazione  della  spirocheta  fosse  dovuta  alla  diffusione 
sua  post-mortem.  Tanto  più,  nel  caso  dello  Schridde  (in  cui  si 
trattava  di  un  bambino  morto  3  giorni  dopo  la  nascita  e  che  pre¬ 
sentava  spirochete  nel  solo  fegato)  vi  è  da  sospettare  una  invasione 
di  spirochete  post  mortem,  perchè  le  due  spirochete  rinvenute  erano 
insieme  con  cocchi  e  con  bacilli. 

Più  costante  e  più  abbondante  è  stato  invece  il  reperto  delle 
spirochete  in  corrispondenza  dei  vasi  meningei,  situate  sia  attorno 
ad  essi  nell’essudato,  che  li  circonda  e  che  è  infiltrato  da  cellule 
mononucleari,  sia  nelle  loro  pareti.  Il  Simmonds  ha  avuto  reperto 
positivo  in  un  feto  macerato  in  cui  il  treponema  fu  rinvenuto  nel 
cervello  e  nel  midollo  spinale.  Il  Ravaut  ed  il  Ponselle  in  un  cer¬ 
vello,  conservato  in  formolo  per  due  anni  ed  appartenente  ad  un 
eredo-sifilitico  di  3  settimane,  morto  per  meningite  basilare,  pote¬ 
rono  dimostrare  col  metodo  del  Levaditi  (nitrato  d’argento  ed  acido 
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pirogallico)  abbondanti  spirochete  nei  vasi,  alla  periferia  di  questi 
e  sopra  tutto  nel  tessuto  perivasale  derivante  dal  processo  infiam¬ 
matorio,  in  cui  le  spirochete  erano  allo  stato  di  purezza  mentre 
nell’interno  dei  vasi  erano  commiste,  in  una  specie  di  coagulo,  con 
vari  cocchi. 

In  seguito  il  Ravaut  da  solo  ha  proseguito  nelle  osservazioni 
esaminando  i  centri  nervosi  di  28  eredo-sifilitici,  la  cui  età  variava 
da  pochi  giorni  di  vita  ad  un  anno  e  che  presentavano,  oppure  no, 
manifestazioni  in  atto.  Egli  ha  rilevato  innanzi  tutto  la  frequenza 
di  linfocitosi.  Di  questa  mette  in  rilievo  l’importanza,  perchè  è 
stata  trovata  da  lui  stesso  e  dal  Darré  in  un  eredo- sifilitico  con 
crisi  nervose.  Il  Tobler,  su  16  eredo-sifilitici,  ha  trovato  otto  volte 
una  linfocitosi  sicura  ed  otto  volte  una  linfocitosi  non  certa.  Il 
Ravaut  ha  rinvenuto  la  spirocheta  solamente  nei  vasi  —  sia  nel 
loro  lume,  che  nel  tessuto  perivasale  —  in  quell’ essudato  che  vi 
si  forma  e  che  pare  così  propizio  alla  vita  del  parassita.  Mai  la 
spirocheta  è  stata  da  lui  trovata  nel  liquido  cefalo-rachidiano,  anche 
quando  il  parassita  era  abbondante  nel  sangue  e  nei  vari  organi. 
E  sono  stati  negativi  sia  l’esame  per  striscio,  sia  l’esame  istolo¬ 
gico,  sia  le  inoculazioni  alle  palpebre  superiori  dei  macachi.  Risul¬ 
tati  negativi  ha  dato  non  solo  il  liquido  in  foto,  ma  anche  il  suo 
sedimento. 

Il  Ravaut  ed  il  Ponselle  nella  comunicazione,  che  è  stata  og¬ 
getto  della  discussione  sopracitata  e  delle  confutazioni  da  parte 
del  Nageotte,  hanno  dimostrato,  con  preparati,  le  spirochete  nelle 
CELLULE  EPENDIMALX.  Queste  si  presentavano  rigonfiate  e  conteneva¬ 
no  uno  o  due  parassiti.  E  siccome  l’ependimite  spiegherebbe,  se¬ 
condo  i  due  AA.,  i  casi  di  idrocefalia  negli  eredo-sifilitici  e  le 
cefalee  negli  adulti,  essi  hanno  messo  in  rilievo  1’  azione  diretta 
della  spirocheta  nel  determinare  tali  manifestazioni  luetiche. 

Il  Ranke  ha  trovato  le  spirochete  lungo  i  vasi  del  parenchima 
cerebrale.  Il  Pellegrini  in  un  bambino  con  leucoencefalite  diffusa 
di  ambedue  gli  emisferi  ha  avuto  positivo  il  reperto  della  spiro¬ 
cheta  pallida.  Ed  altre  osservazioni  positive,  sia  nelle  meningi  che 
nella  sostanza  cerebrale,  sono  quelle  del  Levaditi,  che  trovò  le  spi¬ 
rochete  nel  tessuto  infiammatorio  meningeo  ed  attorno  ai  vasi  cere¬ 
brali  ;  quelle  del  Sandri,  che  ne  trovò  in  gran  numero  nel  lume. 
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nelle  pareti  ed  attorno  ad  un  vaso  meningeo,  come  nel  lume,  nelle 
pareti  e  nell’essudato  che  circondava  due  vasi  cerebrali  ;  e  final¬ 
mente  il  reperto  positivo  del  D’Almeida  Gamalhaes  (rif.  dal  Maria¬ 
ni)  nella  sostanza  cerebrale  del  lobo  frontale. 

Oggi,  dopo  la  dimostrazione  della  spirocheta  per  mezzo  dello 
ultra-microscopio  e  dopo  le  ricerche  sperimentali,  eseguite  inocu¬ 
lando  pezzetti  di  cervello  di  paralitici  progressivi  ai  conigli,  non 
può  più  essere  messa  in  dubbio  la  reale  esistenza  della  spirocheta 
—  e  forse  di  speciali  spirochete  neurotrope  —  nel  sistema  nervoso 
centrale.  Ed,  usando  tale  mezzo,  non  vi  può  esser  tema  di  confu¬ 
sione  con  forme  somiglianti  ai  treponemi  date  dal  tessuto  nervoso. 

Ho  già  fatto  cenno  dei  reperti  positivi  ottenuti  dal  Noguchi 
nel  cervello  dei  paralitici  e  nel  midollo  spinale  dei  tabetici.  Il  No¬ 
guchi  ed  il  Moore  su  70  casi  di  paralisi  progressiva,  esaminati 
facendo  cadere  le  sezioni  sulla  prima  circonvoluzione  cerebrale  e 
sul  girus  rectus ,  sono  riusciti  a  dimostrare  la  spirocheta  12  volte  : 
io  volte  in  uomini  e  2  volte  in  donne. 

Il  Marie,  che  ha  confermato  tali  risultati  insieme  col  Levaditi 
e  col  Banchowski,  al  pari  del  Marinesco,  del  Tomasczewski  e  di 
altri,  ha  affermato  nel  Congresso  Internazionale  di  medicina  (Londra, 
6-12  agosto  1913)  che  la  paralisi  generale  deriva  da  pullulazione  del 
treponema  nella  corteccia  cerebrale. 

Però  la  dimostrazione  delle  spirochete  nel  sistema  nervoso  cen¬ 
trale  finora  era  stata  sempre  fatta,  sia  nel  cervello  dei  paralitici 
che  nel  midollo  spinale  dei  tabetici,  usando  l’impregnazione  al  ni¬ 
trato  di  argento;  fu  il  Noguchi  per  primo,  seguito  dal  Levaditi, 
dal  Berger  e  da  altri,  che  diede  la  dimostrazione  più  sicura  del  tre¬ 
ponema  nel  cervello  mediante  l’ultra-microscopio.  E  la  fase  spe¬ 
rimentale  è  stata  iniziata  anch’essa  dal  Noguchi  mediante  l’inne¬ 
sto  di  poltiglia  di  cervello  di  paralitici  generali  nel  testicolo  di 
coniglio. 

Il  Berger,  che  ha  seguito  dapprima  tale  metodo,  ha  voluto 
portare  in  seguito  un  contributo  ancora  più  valido  per  quanto  arri¬ 
schiato,  inoculando  in  20  conigli  altrettanti  cilindretti  di  sostanza 
cerebrale  asportata  chirurgicamente  dai  lobi  frontali  di  20  para¬ 
litici  progressivi;  di  questi  uno  solo  morì,  a  giudizio  del  Berger 
perchè  era  emofiliaco.  In  3  conigli  si  svilupparono  lesioni  indub¬ 
biamente  specifiche,  ma  molto  lievi. 
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Tutti  questi  reperti,  mentre  hanno  finito  con  lo  staccare  defi¬ 
nitivamente  dal  gruppo  delle  affezioni  parasifilitiche  la  paralisi  pro¬ 
gressiva  e  la  tabe,  hanno  provato  nello  stesso  tempo,  con  Tesarne 
in  campo  oscuro,  che  le  spirochete  in  tali  forme  morbose,  senza  re¬ 
perto  anatomico  caratteristico,  sono,  anche  dopo  molti  anni  (11-17)- 
18),  sempre  vive  e  virulenti.  La  virulenza  si  mostra  però  indebo¬ 
lita.  Siffatta  diminuzione  di  virulenza  delle  spirochete  cerebrali  è 
stata  spiegata  dal  Noguchi  con  una  serie  di  esperimenti,  coi  quali 
egli  riuscì  a  provocare  Pinfezione  nei  conigli  —  il  cui  sistema  ner¬ 
voso,  come  quello  delle  scimmie,  è  refrattario  alla  sifilide  —  sensi¬ 
bilizzandone  alcuni  mediante  iniezioni  endovenose  di  spirochete  pal¬ 
lide,  morte  o  viventi,  ripetute  durante  5  mesi.  Eseguì,  dopo  un 
intervallo  di  5  mesi,  una  iniezione  intramuscolare  di  materiale  sifi¬ 
litico  ed  ottenne  risultati  positivi  nei  conigli  sensibilizzati  e  nega¬ 
tivi  invece  in  quattro  di  essi,  in  cui  Pinoculazione  endocerebrale 
dello  stesso  materiale  non  fu  preceduta  dalle  inoculazioni  sensi¬ 
bilizzanti.  Ciò  è  molto  importante  dal  lato  clinico,  perchè  viene  a 
confermare  Finfluenza  delle  tare  ereditarie  nervose  sulle  manife¬ 
stazioni  a  carico  del  cervello  e  del  midollo  spinale,  per  cui  il  Wilson 
ha  avuto  ragione  di  dire  :  «  si  nasce  e  non  si  diviene  paralitici 
generali  ».  Ed  è  altrettanto  importante  sotto  il  punto  di  vista  della 
eredità  similare  nelle  famiglie  dei  paralitici  e  dei  tabetici  —  come 
vedremo  a  proposito  della  sifilide  ereditaria  tardiva,  alla  quale  ap¬ 
partengono  queste  forme  eredo-luetiche. 

Il  Wahl  calcola  che  nella  prole  dei  paralitici  generali  vi  sia 
il  54  %  di  mortalità  e  che  del  rimanente  (46  %)  una  parte  pre¬ 
senti  manifestazioni,  ritenute  da  alcuni  specifiche  e  da  altri  quali 
stimmate  degenerative.  I  figli  dei  paralitici  sono  predisposti  ad 
affezioni  nervose  e,  secondo  il  Regis,  dimostrano  una  eredità  simi¬ 
lare,  divenendo  paralitici  in  età  giovanile. 

Per  l’eredità  similare  della  tabe  sono  interessanti  i  due  casi 
già  riferiti,  che  appartengono  al  Babinski  e  che  riguardano  due 
giovanotte  tabeticho  ed  eredo-sifilitiche  i  cui  rispettivi  padri  erano 
tabetici  e  sifilitici.  A.  Fournier  ha  riferito  altri  casi  simili. 
(Bull.  Méd.  1901  pag.  1018).  In  generale  è  rarissimo  riscontrare 
casi  di  affezioni  ereditarie  del  sistema  nervoso  senza  che  esistano 
lesioni  a  carico  del  sistema  nervoso  nei  progenitori.  Però  la  pre- 
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dilezione  che  in  determinate  occasioni  mostra  la  spirocheta  per  il 
sistema  cerebro-spinale,  sia  nelle  forme  acquisite  che  in  quelle  ere¬ 
ditarie,  ha  dato  motivo  di  sospettare  che  fra  le  spirochete  pallide 
esistano  delle  razze  neuroìrope,  le  quali  tendano  cioè  sistematica- 
mente  ad  invadere  i  centri  nervosi. 

Fra  i  casi  di  eredità  nervosa  è  ricordata  anche  1’ eredità  della 
paralisi  progressiva  e  della  tabe.  Questo  concetto  è  stato  lasciato 
cadere  allorché  si  trovò  che  il  momento  etiologico  delle  due  affe¬ 
zioni  nervose  era  la  sifìlide  e  parrebbe  dovesse  cadere  anche  più 
oggi  che  l’agente  specifico  è  stato  scoperto.  Però,  se  si  considerano 
i  risultati  sperimentali  sopra  citati  —  per  quanto  non  tali  da  con¬ 
durre  ancora  a  conclusioni  sicure  sul  riguardo  —  e  se  si  mettono 
in  relazione  coi  dati  clinici,  rimane  il  fatto  dell’ eredità  similare 
della  paralisi  progressiva  e  della  tabe  e  sorge  il  sospetto  di  neu¬ 
rotropismo  di  certe  spirochete  pallide.  Infatti  nella  letteratura  non 
sono  infrequenti  i  casi  di  paralisi  progressiva  e  di  tabe  coniugale. 
Interessantissimo,  sotto  tale  punto  di  vista,  è  un  caso  riscontrato  dal 
prof.  Ma j occhi  nella  sua  lunga  pratica  :  si  tratta  di  3  individui, 
senza  alcun  rapporto  di  parentela  fra  loro,  che  contrassero  la  sili 
lide  dalla  stessa  donna  e  che  furono  in  seguito  colpiti  tutti  e  tre 
da  atassia  locomotrice.  Esistono  analogamente,  come  ho  già  detto, 
casi  di  paralisi  progressiva  e  di  tabe  trasmessa  dai  genitori  ai 
figli. 

Queste  osservazioni  di  eredità  similare  si  possono  spiegare 
o  ammettendo  la  trasmissione  tossica  della  lue  o  ammettendo  l’ere- 
do-contagio  mediante  spirochete  con  speciale  virulenza  e  con  ten¬ 
denza  verso  il  sistema  nervoso.  Il  quale  sarebbe  poi  anche  più  pre¬ 
disposto  all’attecchimento  del  treponema  perchè,  a  spiegare  tale 
eredità  similare,  si  possono  ammettere  nei  figli  speciali  alterazioni 
ereditarie  della  sostanza  nervosa,  in  cui  verrebbe  a  costituirsi  un 
locus  minoris  resistentiae  o  una  speciale  sensibilizzazione ,  stando 
ai  risultati  sperimentali  del  Noguchi.  Questa  ereditarietà,  pur  trat¬ 
tandosi  di  morbo  acquisito  dai  genitori  al  di  là  del  periodo  em¬ 
brionale,  è  stata  dimostrata  possibile  sperimentalmente,  come  ho 
già  detto,  dal  Duval,  perchè  in  tali  casi  l’azione  del  virus  è  lunga 
e  profonda  e  si  esplica  sul  sistema  nervoso  (v.  nota  a  pag.  51). 

In  seguito  a  tali  ipotesi  bisogna  concludere  che  si  tratti  o  di 
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vera  eredità  tossica  con  determinata  eredo-predisposizione  o  di  ere- 
do-contagio  mediante  spirochete  modificate.  Il  Noguehi  ed  il  Moore 
hanno  supposto  infatti  che  le  spirochete  possano  modificarsi  ed 
acquistare  una  speciale  resistenza  agli  anticorpi  fabbricati  dagli 
organismi  infetti.  Essi  hanno  spiegato  in  tale  modo  le  remissioni 
dei  sintomi,  che  si  osservano  nella  paralisi  progressiva  e  nella  tabe, 
Per  Fazione  della  cura  una  gran  parte  dei  parassiti  muore,  per¬ 
chè  si  forma  uno  speciale  anticorpo,  al  quale  essi  non  resistono  e 
da  ciò  la  loro  morte.  In  seguito  i  parassiti  superstiti  —  quelli  sfug¬ 
giti  alla  morte  o  alla  treponemolisi  —  non  possono  proliferare 
fino  a  che  non  si  rendono  resistenti  alFanticorpo  circolante  ;  ma  appena 
si  abituano  a  questo  si  ha  una  nuova  invasione  e  quindi  il  ritorno 
dei  fenomeni  scomparsi,  e  così  di  seguito.  Si  verrebbero  cioè  a 
costituire  delle  spirochete  resistenti  ai  rimedi  specifici  e  con  azione 
elettiva  sul  sistema  nervoso  centrale  ;  delle  spirochete  neurotrope 
cioè.  Ora  non  si  potrebbe  ammettere  che  queste  spirochete  neuro¬ 
trope  passino  dai  genitori  ai  figli  e  vadano,  perciò,  ad  invadere  i 
centri  nervosi  di  questi,  già  sensibilizzati,  vincendo  facilmente  la 
resistenza,  che  il  sistema  nervoso  in  genere  dimostra  verso  il  tre¬ 
ponema? 

Il  numero  scarso  di  parassiti  che  si  rinvengono  nel  sistema 
cerebro-spinale  e  la  percentuale  piuttosto  bassa  di  neuropatie  lue¬ 
tiche  sarebbero  una  prova  evidente  di  questa  refrattarietà  che  il 
tessuto  nervoso  ha,  in  genere,  per  il  germe  della  lue.  Ma  quando  si 
fossero  determinate  —  o  per  la  cura,  come  suppone  il  Noguehi, 
o  per  cause  a  noi  ignote  —  delle  razze  di  spirochete  neuro -resi¬ 
stenti,  come  ve  ne  sono  indubbiamente  di  ar seno -re sistenti  e  di  mer¬ 
curio-resistenti,  non  potrebbero  quelle  trasmettersi,  come  si  trasmet¬ 
tono  queste,  attraverso  parecchi  ceppi  e  per  parecchie  generazioni? 
XFEhrlich  parla  di  ceppi  di  tripanosomi  resistenti  all’arsenico  dopo 
ben  500  passaggi  nel  topo  ed  il  Levaditi  ed  il  Lannoy  sperimen¬ 
talmente  hanno  provato  che  i  treponemi,  allorché  dànno  delle  reci¬ 
dive  dopo  la  cura  mercuriale,  possono  divenire  refrattari  alla  terapia 
idrargirica  e  conservare  tale  refrattarietà  per  due  generazioni. 

Come  si  vede,  le  opinioni  di  alcuni  osservatori  sono  orientate 
verso  l’ammissione  di  diverse  specie  o  ceppi  (ceppo  Truffi,  ceppo 
Nichols,  c.  Kuznitskj,  c.  Mulzer  ete.),  di  spirochete  pallide  con 
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tendenze,  naturali  o  acquisite,  e  con  resistenze  differenti,  per  cui 
si  avrebbero  diverse  manifestazioni  cliniche  ed  anatomo-patologiche 
della  lue.  Siffatta  concezione  spetta  al  Levaditi,  il  quale  ha 
ammesso  per  primo  resistenza  di  due  varietà  di  virus  sifilitico  : 
uno  dermotropo  e  V altro  neurotropo.  Dal  primo  virus  dipendereb¬ 
bero,  patogeneticamente,  le  manifestazioni  cutanee  e  viscerali  ;  dal 
secondo  le  lesioni  del  sistema  nervoso.  Questa  dualità  del  virus 
sifilitico  è  stata  sostenuta  dal  Levaditi  e  da  alcuni  suoi  seguaci 
(Marie)  con  argomenti  clinici,  anatomo-patologici,  terapeutici  e 
biologici,  che  sono  stati  molto  discussi  e  combattuti,  tanto  che  oggi 
non  autorizzano  a  tale  ammissione.  Invece  si  propende  a  ritenere 
che  il  virus  sia  uno  solo,  mentre  siano  molteplici  le  lesioni  e  le 
localizzazioni  sue,  a  seconda  le  modificazioni  del  terreno  organico 
sul  quale  esso  si  innesta  spontaneamente  o  sperimentalmente.  Ciò  è 
stato  dimostrato  dal  cambiamento  di  proprietà  dei  ceppi  :  così  il 
virus  Truffi,  eminentemente  dermotropo ,  dopo  una  lieve  cura  sal- 
varsanica,  è  divenuto  neurotropo;  il  virus  Mulzer,  'neurotropo  per 
eccellenza,  ha  dimostrato  una  grande  attenuazione  di  tale  suo  tropi¬ 
smo  fino  a  perderlo  completamente. 


ORGANI  DEI  SENSI  (occhio,  orecchio,  naso) 

Occhio.  —  Nella  sifilide  ereditaria,  oltre  alle  anomalie  di 
struttura  ed  alle  mostruosità  (microftalmo,  buftalmo,  strabismo, 
nistagmo,  colobomi  etc.)  a  carico  dell’occhio,  si  hanno  tutte  le 
lesioni,  che,  per  solito,  produce  la  sifilide  acquisita  durante  il  pe¬ 
riodo  secondario  e  terziario  e  che  possono  colpire  così  l’apparecchio 
diottrico  come  la  parte  esclusivamente  sensitiva. 

'  Mentre  alcune  di  queste  alterazioni,  come  le  congiuntiviti  mu¬ 
cose  e  muco-purulenti,  le  iriti  e  le  irido-coroiditi,  le  retiniti  pig¬ 
mentarie  e  le  nevriti  ottiche,  sono  precoci,  altre,  come  le  cheratiti, 
oltre  a  costituire  forme  eminentemente  ereditarie,  si  manifestano 
nella  quasi  totalità  dei  casi  nel  periodo  tardivo  della  sifilide  con¬ 
genita.  Le  alterazioni  anatomo-patologiche  specifiche  poco  differi¬ 
scono  da  quelle  prodotte  negli  occhi  da  altri  agenti  e  la  distinzione 
fra  loro  sarà  per  lo  più  clinica  e  microbiologica  specie  per  le  che¬ 
ratiti  e  le  iriti. 
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Il  reperto  della  spirocheta  nell’occhio  degli  eredo-sifilitici  non 
ha  fatto,  veramente,  che  confermare  ciò  che  la  clinica  aveva  già 
stabilito  sul  valore  specifico  di  certe  lesioni  oculari.  Il  treponema 
infatti  è  stato  trovato  dal  Babes  e  dal  Panea  nella  secrezione  del 
sacco  congiuntivale  nei  casi  di  oftalmie,  che,  insieme  con  la  corizza, 
costituiscono  uno  dei  sintomi  clinici  precoci  dell’eredo-sifilide. 
Schlimpert  ha  trovato  il  parassita,  oltreché  nella  congiuntiva,  anche 
nella  glandola  lagrimale,  nella  coroide  e  nella  retina.  Il  Babes 
ha  avuto  reperto  positivo  neW  iride  e  ad  ambedue  questi  autori 
non  è  mancato  il  reperto  nella  sclerotica  e  nel  nervo  ottico.  Altre 
ricerche  positive  sono  quelle  del  Greef,  del  Clausen  e  del  Peters 
(rif.  da  Hallopeau  e  da  Fouquet). 

Il  reperto  del  parassita  non  è  mancato  in  nessuna  parte  dell’oc¬ 
chio  degli  eredo-sifilitici,  tranne  che  nel  cristallino  e  nell’  umor 
vitreo.  Nella  cornea  le  spirochete  sono  state  trovate  scarsissime 
presso  l’epitelio  e  molto  abbondanti  in  vicinanza  della  membrana 
del  Deseemet  ;  nel  nervo  ottico  sono  abbondanti  attorno  all’arteria 
ed  alla  vena  centrale.  In  tutte  le  parti  dell’occhio  abbondano  tra 
i  fasci  nervosi.  Nella  cheratite  parenchimatosa  le  spirochete  sono 
numerose  nel  tessuto  connettivo  ed  attorno  ai  vasi  di  neoformazio¬ 
ne,  in  cui  il  numero  delle  spirochete  dimostra,  come  in  altri  organi, 
una  perfetta  corrispondenza  coll’intensità  delle  manifestazioni  cli¬ 
niche  e  delle  alterazioni  isto-patologiche. 

Orecchio.  —  Le  lesioni  dell’orecchio  appartengono  quasi  tutte 
alla  sifilide  ereditaria  tardiva  ed  hanno  una  patogenesi  oscura,  men¬ 
tre  scarsi  sono  i  reperti  anatomo-patologici.  Tanto  che,  anche  per 
la  resistenza,  che  le  lesioni  dell’apparecchio  nervoso  sogliono  op¬ 
porre  alla  cura  e  per  la  rarità  del  reperto  della  spirocheta,  vi  è 
da  supporre  che  si  tratti  di  fatti  eredo-tossici,  più  che  di  eredità 
della  spirocheta  in  natura  ;  oppure  che  si  tratti  di  lesioni  centrali, 
che,  sebbene  provocate  dalle  spirochete,  non  sono  ancora  ben  deter¬ 
minate  dal  lato  istologico  e  microbiologico. 

Alla  sifilide  ereditaria  precoce  sono  da  ascrivere  le  lesioni  del 
padiglione  e  del  condotto  uditivo  esterno  e  d e\Y apparecchio  di  rece¬ 
zione.  Esse  in  nulla  differiscono  dalle  lesioni  del  comune  tegu¬ 
mento  e  consistono  secondo  il  Castex  (v.  Hallopeau  e  Fouquet) 
in  chiazze  eritematose  ed  in  eruzioni  vescico-bollose,  corrispondenti 
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al  periodo  secondario  della  lue.  Sono  più  rare  le  lesioni  a  carico 
della  membrana  del  timpano ,  con  conseguenti  ulcerazioni  e  perfo¬ 
razioni,  e  quelle  do\Y  orecchio  medio  —  otiti  medie  —  che  danno 
lo  stesso  esito  in  disturbi  funzionali,  i  quali  si  rivelano  dopo  la 
prima  infanzia  e  che  perciò  sono  da  ascrivere,  insieme  con  le  lesioni 
labirintiche ,  alla  sifilide  ereditaria  tardiva.  A.  Fournier  insegna 
che  gran  parte  delle  suppurazioni  auricolari  nei  bambini,  caratte¬ 
rizzate  dal  modo  di  insorgere  improvvisamente  e  senza  dolori,  siano 
da  attribuire  alla  sifilide  ereditaria  e  che  spesso  abbiano  esito  in 
grave  sordità  con  frequente  sordomutismo  da  oto-labirintiti  eredo- 
sifilitiche  precoci. 

Il  Grumberg  è  fra  i  pochi,  se  non  V unico,  che  hanno  dimo¬ 
strato  la  spirocheta  nel Y orecchio  medio  e  nelY orecchio  interno.  I 
parassiti  furono  da  lui  rinvenuti  in  un  feto  eredo-sifilitico  di  7  mesi, 
in  numero  non  corrispondente  alle  alterazioni  anatomiche.  Questo 
autore  notò  che  le  spirochete  diminuiscono  fino  a  scomparire  allor¬ 
ché  il  nervo  si  dirama  nei  piccoli  canalini  della  rocca  petrosa.  Egli 
sarebbe  d’accordo  con  1’Hoffmann  nello  spiegare  questa  mancanza 
di  parallelismo  fra  i  reperti  anatomici,  che  sono  gravi,  ed  il  numero 
delle  spirochete,  che  è  invece  scarso,  colla  lunga  incubazione  delle 
spirochete  stesse  in  situ.  Tale  supposizione  corrisponde  a  quella 
che  è  stata  affacciata  a  proposito  delle  neurorecidive  a  carico  del¬ 
l’ottavo  paio  in  seguito  alla  cura  salvar sanica  :  le  spirochete  scar¬ 
sissime  in  numero,  resisterebbero  di  più  perchè  protette  dai  canalini 
della  rocca  petrosa,  dove,  come  in  una  vera  rocca,  si  annidano  e 
permangono  a  lungo;  cosicché,  anche  se  sono  scarse,  possono  pro¬ 
durre  nei  tessuti  alterazioni  profonde  ed  estese,  esplicando  un’azio¬ 
ne  tossica  a  distanza,  anziché  un’azione  microbica  diretta. 

Naso  —  La  corizza  sifilitica  è  uno  dei  sintomi  più  precoci  e 
più  costanti  dell’eredo-sifilide.  Secondo  il  giudizio  del  Gastou,  essa 
costituisce  anche  la  lesione  più  letale  per  i  neonati,  nei  quali  può 
eccezionalmente  manifestarsi  anche  dopo  due  o  tre  giorni  dalla  na¬ 
scita,  mentre  normalmente  appare  nel  corso  della  seconda  o  della 
terza  settimana.  Le  flogosi  della  Schneideriana,  secondo  il  Casacca, 
raggiungerebbero  il  50%  negli  eredo-luetici. 

L’Hoehsinger  dà  alla  corizza  un  carattere  di  grande  costanza, 
tanto  che  egli  scrive  :  «  lo  non  ho  mai  visto  un  neonato  eredo - 
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sifilitico  che  abbia  il  naso  sano  ».  Questo  A.  in  65  casi  studiati, 
ha  avuto,  sotto  il  punto  di  vista  della  precocità,  i  seguenti  risul¬ 
tati  :  trentotto  volte  ha  trovato  la  corizza  nel  momento  della  nasci¬ 
ta  ;  cinque  volte  durante  la  prima  settimana  ;  quattro  volte  nella 
seconda  settimana  ;  quattro  nella  terza  settimana  ;  due  volte  nella 
quarta  settimana  e  dodici  volte  fra  la  quinta  e  la  settima  settimana 
dopo  la  nascita. 

I  pericoli  per  la  vita  del  neonato,  dei  quali  parla  il  Gastou, 
dipendono,  più  che  da  altro,  da  fatti  funzionali  collaterali,  cui  la  coriz¬ 
za  può  dar  luogo  —  convulsioni,  soffocazione,  ematosi  deficiente-  Essi 
possono  essere  determinati  dalle  infezioni  secondarie,  dalle  turbe 
della  respirazione  e  della  nutrizione,  derivanti  dal  naso  permanen¬ 
temente  infiammato  ed  ostruito,  nonché  dalla  propagazione  dell’in- 
fìammazione  ad  organi  vicini  (sinusiti,  meningiti,  pneumoniti  ecc.). 

La  corizza,  che  si  risolve  per  lo  più  in  pochi  mesi,  lascia  però 
reliquati,  i  quali  formano  stigmate  eredo-sifilitiche  permanenti,  ve¬ 
ramente  patognomoniche,  come  il  naso  a  sella  con  perforazioni  del 
setto  e  della  volta  palatina,  che,  secondo  l’Hochsinger,  sarebbero 
dovute  ad  alterazioni  della  cartilagine  nasale  non  ancora  ossificata, 
che  si  atrofizza,  e,  secondo  il  Gastou,  anche  a  processi  ulcerosi  distrut¬ 
tivi,  vere  necrosi  della  cartilagine  e  dell’ osso. 

Sotto  il  punto  di  vista  macroscopico,  la  mucosa  nasale  si  pre¬ 
senta  ricoperta  da  croste  purulente,  che  si  estendono  al  labbro  su¬ 
periore,  alla  regione  periorale  e  talora  anche  al  mento,  con  parte¬ 
cipazione  dell’occhio  attraverso  il  canale  lagrimale,  sotto  forma  di 
congiuntiviti,  di  iriti  e  di  cheratiti,  che  spesso  si  trovano  associate 
alle  riniti.  L’Hutchinson,  su  23  casi  di  iriti  eredo-sifilitiche,  ha 
trovato  11  volte  la  corizza.  Questa  era  presente  nella  metà  dei  casi 
di  cheratite  parenchimatosa. 

Per  quanto  concerne  le  lesioni  anatomo-patologiche  ed  istolo¬ 
giche,  si  notano  sfaldamenti  epiteliali  e  tendenza  dell’epitelio  cilin¬ 
drico  alla  proliferazione,  nonché  dilatazione  dei  vasi  linfatici  e  san¬ 
guigni,  specie  delle  vene.  E  dilatate  fortemente  si  presentano  le 
cavità  ed  i  condotti  escretori  delle  ghiandole  mucipare,  che,  nei 
casi  cronici,  perdono  l’aspetto  lobulare  e  si  trasformano  in  una 
cavità  ripiena  di  essudato.  Non  si  osservano  nè  neoformazioni  vasali, 
nè  veri  processi  di  endoarterite  ;  nè  il  tessuto  mucoso  presenta  le- 


202 


PARTE  PRIMA 


sioni  specifiche,  come  ammassi  di  linfociti  e  cellule  piasmatiche. 
Vi  si  rilevano  invece  poche  alterazioni,  consistenti  in  ipertrofie  e 
nella  presenza  di  cellule  connettivali  e  di  leucociti  mononucleari, 
mentre  sono  scarsissimi  i  polinucleari.  Insomma,  come  dice  il  Ga- 
stou  :  «  en  un  mot ,  pas  de  syphilomes  ». 

Ed  a  tali  reperti  isto-patologici,  con  caratteri  non  specifici,  cor¬ 
risponde  il  reperto  parassitologico,  che  ha  dato  scarsissimi  risul¬ 
tati,  essendo  state  trovate  le  spirochete,  ma  in  piccolo  numero,  nel 
secreto  delle  riniti  eredo-luetiche  (Levaditi  e  Roché).  L’Haavaldsen 
su  trenta  eredo-sifilitici,  di  cui  ha  esaminato  la  secrezione  nasale, 
allestendo  cinque  vetrini  per  ammalato,  ha  constatato  la  spirocheta 
solamente  in  trenta  preparati.  In  cinque  bambini,  nati  da  2  a  6 
settimane,  due  sole  volte  ha  trovato  scarse  spirochete  nel  muco 
nasale.  In  sei  casi,  nei  quali,  insieme  con  la  corizza,  esistevano 
altre  manifestazioni  cutanee,  ha  trovato  le  spirochete  cinque  volte. 
In  altri  undici  casi,  nei  quali  le  lesioni  cutanee  erano  localizzate 
alle  piante  dei  piedi  ed  alla  faccia,  sette  solamente  presentavano 
spirochete.  In  otto  bambini  eredo-sifilitici,  senza  corizza,  non  esiste¬ 
vano  spirochete.  Egli  conclude  col  ritenere  questa  ricerca  di  poca 
utilità  pratica  perchè  le  spirochete  non  si  trovano  nel  muco  nasale, 
se  non  quando  gli  ammalati  hanno,  oltre  alla  corizza,  altre  mani¬ 
festazioni  cutanee  specifiche. 

In  numerose  ricerche  eseguite  da  me  sia  in  preparati  per  stri¬ 
scio,  sia  mediante  l’osservazione  con  l’ultra  microscopio,  non  ho 
mai  rinvenuto  la  spirocheta  nel  secreto  nasale  di  eredo-sifilitici,  i 
quali,  d’altra  parte,  diedero  reperto  positivo  nel  materiale  prelevato 
da  altre  lesioni,  specie  se  della  mucosa  orale  o  dell’ambito  cutaneo. 
Come  faceva  osservare  il  Gastou  nel  1904  —  un  anno  prima 
della  scoperta  della  spirocheta  —  il  reperto  batterico  è  costi¬ 
tuito  in  prevalenza  da  streptococchi.  Questi  evidentemente  si  sovrap¬ 
pongono  alla  spirocheta,  la  quale  difficilmente  vive  in  simbiosi  con 
altri  germi  patogeni.  A  tale  abbondanza  di  cocchi  piogeni  il  Thi- 
bierge  attribuisce  l’assenza  della  spirocheta  nel  muco  nasale;  egli, 
come  il  Babes  ed  il  Panea,  il  Ploeger  ed  il  Salmon,  ve  l’ha  ricer¬ 
cata  invano.  Però  il  Neisser,  come  ho  già  detto  precedentemente, 
ha  ottenuto  esito  positivo  da  una  inoculazione  fatta  con  la  secre¬ 
zione  nasale,  purulenta,  di  un  eredo-sifilitico.  Il  Levy-Bing  avanza 
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perciò  l’ipotesi  che  le  osservazioni  sopra  citate  siano  state  fatte  sul 
muco  o  sul  muco-pus  nasale,  ma  non  sui  prodotti  della  vera  corizza 
specifica,  dove  più  facilmente  si  trova  il  parassita,  che  dal  Babes 
è  stato  dimostrato  mediante  l’esame  istologico  nella  mucosa  nasale. 


SISTEMA  CUTANEO 

Le  lesioni  cutanee  degli  eredo- sifilitici,  per  la  loro  precocità, 
per  la  loro  costanza  e  per  la  loro  ubicazione,  assumono  il  più  grande 
valore  dal  lato  clinico  e  profilattico  e  perciò  sono  state  fatte  og¬ 
getto  di  studio  e  di  osservazioni,  pienamente  confermate  dai  reperti 
microbiologici. 

Sebbene  qualcuno  parli  di  neonati  che  presentavano  chiazze 
pigmentarie  da  lesioni  cutanee  manifestatesi  nella  vita  endoute- 
rina,  generalmente  non  si  ammette  questa  evoluzione  fetale  delle 
dermatosi  specifiche.  L’Hochsinger,  che  nella  successione  cronolo¬ 
gica  delle  manifestazioni  eredo-luetiche  dà  gran  valore  allo  svilup¬ 
po  ontogenetico  dei  vari  organi  ed  alla  loro  funzione  e  vascolariz¬ 
zazione  —  per  cui  offrono  al  contagio  della  sifilide  un  miglior  ter¬ 
reno  —  dice  che  il  rivestimento  cutaneo  è  colpito  dalla  sifilide 
dopo  i  visceri,  perchè,  nella  vita  endouterina,  questi  sono  in  atti¬ 
vità  funzionale  prima  di  quello.  Le  lesioni  cutanee  si  determinereb¬ 
bero  solamente  durante  i  primi  giorni  della  vita  extra-uterina,  allor¬ 
ché  le  ghiandole  comprese  nella  cute  cominciano  a  funzionare,  ed 
allorché  si  attiva  quindi  la  circolazione  cutanea,  linfatica  e  san¬ 
guigna. 

Le  manifestazioni  cutanee  della  sifilide  ereditaria  precoce,  con¬ 
sistono  in  infiltrazioni  diffuse  della  pelle,  che  nulla  hanno  di  comu¬ 
ne  con  gli  esantemi  specifici  della  sifilide  infantile  acquisita.  Tali 
infiltrazioni,  che  hanno  una  topografia  speciale  e  che  in  ordine  de¬ 
crescente  di  frequenza  sono  localizzate  alle  regioni  palmari  e  plan¬ 
tari,  alle  regioni  periorale  e  perianale,  alla  parte  posteriore  del 
corpo,  al  mento  ed  alla  faccia,  assumono  diverse  caratteristiche  a 
seconda  della  loro  sede.  Si  estrinsecano  quindi  come  bolle  di  pem- 
figo  alle  regioni  palmari  e  plantari,  come  ragadi  alle  labbra  e  sotto 
forme  esantematiche  umide  al  contorno  dell’ano,  fra  le  natiche  e 
presso  i  genitali.  In  queste  ultime  sedi  l’eruzione  papulosa  confluen- 
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te,  fatta  di  papule  umide,  può  mentire  r eczema.  I  sifilodermi  si  pre¬ 
sterebbero,  poi,  a  confusioni  con  questa  dermatosi  anche  nella  re¬ 
gione  periorale,  se  le  forme  elementari  che  li  costituiscono  — 
papule,  miliari  o  lenticolari,  confluenti  —  il  colorito  e  la  figurazione 
con  limiti  netti,  non  caratterizzassero  e  differenziassero  queste  eru¬ 
zioni  sifilitiche  eczematiformi.  Ad  esse,  come  al  pemfigo,  la  cli¬ 
nica  aveva  già  dato  valore  nettamente  specifico,  aiutata  dai  reperti 
istopatologici,  che  attualmente  hanno  avuto  la  conferma  ed  il  con¬ 
trollo  dal  reperto  costante  della  spirocheta. 

'Le  spirochete,  riguardo  alla  loro  distribuzione  istologica,  si 
trovano  sia  negli  strati  profondi  delV epidermide ,  sia  nel  derma. 
Nello  strato  del  Malpighi  si  nota  idrope  pericellulare  e  perciò  gli 
spazi  intercellulari  si  vedono  dilatati.  I  germi  specifici  della  lue 
si  trovano  in  questi  spazi  intercellulari,  talora,  in  tale  quantità  da 
formale  dei  veri  accumuli,  come  se  essi  vi  fossero  in  cultura  pura. 
Nel  derma  hanno  una  distribuzione  perivascolare  e  se  ne  vedono 
anche  dentro  i  vasi.  Per  quanto  concerne  i  rapporti  fra  parassita 
e  cellule,  sono  state  trovate  spirochete,  oltreché  intercellulari,  en¬ 
docellulari. 

Le  alterazioni  vasali  occupano  il  primo  posto  fra  le  lesioni  isto¬ 
logiche  delle  zone  cutanee  invase  dalla  sifilide  e  sono  più  pronun¬ 
ziate  in  corrispondenza  delle  ghiandole  sudorifere.  Si  rileva  ipe¬ 
remia  degli  strati  vasali,  profondi,  superficiali  e  papillari  spe¬ 
cie  lungo  i  condotti  delle  ghiandole  glomerulari.  I  vasi  sono 
circondati  da  infiltrazioni  linfocitarie  nella  loro  tunica  esterna.  Si 
notano  contemporaneamente  proliferazioni  di  cellule  fusiformi  ed 
abbondanti  mastzellen.  A  carico  dell’ epidermide  si  osservano,  come 
ho  detto,  infiltrazioni  del  corpo  mucoso  con  idrope  delle  cellule  epi¬ 
teliali,  per  cui  lo  strato  del  Malpighi  aumenta  di  volume.  Lo  strato 
corneo  partecipa  al  processo  con  una  desquamazione  ed,  a  seconda 
del  suo  spessore,  o  riesce  a  trattenere  l’essudato  e  dà  luogo  alla 
formazione  di  bolle  come  nelle  regioni  palmari  e  plantari,  o  cede 
e  dà  luogo  a  ragadi  ed  ulcerazioni.  In  complesso  anche  nella  pelle 
si  riscontra  che  le  alterazioni  procedono  dagli  strati  profondi  verso 
la  periferia,  dal  derma  verso  l’epidermide,  specialmente  lungo  i 
vasi  sanguigni  e  lungo  i  tubi  escretori  delle  glandole  sudorifere. 

Il  reperto  della  spirocheta  ha  confermato  il  valore  specifico 
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di  tali  alterazioni  istologiche.  Essa  è  stata  trovata  nella  pelle  per 
la  prima  volta  dal  Levaditi,  il  quale,  in  alcuni  casi  di  pemfigo 
sifilitico,  ha  studiato  i  rapporti  del  treponema  coi  tessuti,  come 
ha  fatto  l’Entz,  i  cui  reperti  concordano  in  massima  con  quelli  del 
Levaditi.  Le  spirochete  si  trovano  abbondantissime,  in  veri  am¬ 
massi,  fra  epidermide  e  derma,  in  corrispondenza  della  membrana 
basale  ;  alcune  si  trovano  dentro  le  cellule  epiteliali  dello  strato 
malpighiano.  Nel  derma  si  trovano  più  abbondanti  all’  estremità 
delle  papile,  lungo  i  vasi  vanguigni  e  linfatici,  nei  tubi  escretori 
delle  ghiandole  sudorifere  :  ciò  confermerebbe  il  concetto  antico 
dell’Hochsinger  che  nella  pelle  i  vasi  sanguigni  e  le  ghiandole  sudo¬ 
rifere  —  così  abbondanti  nelle  regioni  palmari  e  plantari,  che  sono 
le  sedi  preferite  dalle  manifestazioni  eredo-sifilitiche  —  siano  per 
primi  colpiti  e  che  nelle  ghiandole  sudorifere  le  alterazioni  risie¬ 
dano  sia  nelle  cellule  epiteliali  secretrici  che  nel  connettivo.  Si 
trovano  spirochete  anche  nell’ interno  dei  vasi  sanguigni,  libere  o 
accollate  all’endotelio.  Questa  disposizione  delle  spirochete,  lungo 
i  vasi  e  lungo  i  tubi  escretori  delle  ghiandole,  mostra  che  la  inva¬ 
sione  da  parte  loro  avviene  dalla  profondità  verso  la  periferia.  Ciò 
è  dimostrato  anche  dalle  alterazioni  più  intense  e  più  precoci  dei 
visceri  interni  durante  la  vita  endouterina. 

Nelle  bolle  di  pemfigo  le  spirochete  sono  abbondanti  verso  la 
periferia  delle  bolle  e  specialmente  in  corrispondenza  della  loro 
cupola,  che  corrisponde  all’ epidermide,  dove  sembrano  in  cultura 
pura  (Levaditi,  Entz).  Il  Doutrelepont  le  ha  rinvenute  non  solo  nelle 
bolle  di  pemfigo,  ma  anche  nelle  loro  vicinanze.  Il  Buschke  ed  il 
Fischer  le  hanno  trovate  nelle  papille  di  un  eredo-sifilitico  con  la 
stessa  disposizione  che  esse  hanno  nelle  bolle  di  pemfigo.  Le  spiro¬ 
chete  sono  abbondantissime  nel  contenuto  liquido  delle  bolle  anche 
quando  queste  sono  perfettamente  intatte-  Questo  fatto  ha  allontanato 
ogni  sospetto  che  si  potesse  trattare  di  immigrazione  dall’esterno. 

Ma  i  parassiti  possono  essere  addirittura  richiamati  là,  dove 
vengono  prodotte  artificialmente  le  bolle,  come  hanno  dimostrato,  con 
esito  positivo,  il  Buschke  ed  il  Fischer,  il  Levaditi  ed  il  Sauvage. 
Essi  hanno  applicato  degli  empiastri  cantaridati,  rispettivamente  su 
una  zona  con  papule  e  su  una  zona  che  non  presentava  alcuna  lesio¬ 
ne,  ed  hanno  avuto,  in  ambo  i  casi,  reperto  positivo  per  il  treponema 
pallidum. 
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Parimenti  la  spirocheta  è  stata  rinvenuta  dal  Langer  in  lesio¬ 
ni  provocate,  quali  sono  le  pustole  da  vaccino.  Quest’autore,  sopra 
sette  bambini  eredo-sifilitici,  ha  trovato  ben  quattro  volte  la  spiro¬ 
cheta  nel  pus  delle  pustole  vacciniche.  Ciò  dimostra  quanto  disa¬ 
stroso  sia  stato  per  lo  passato  il  metodo  della  vaccinazione  antivaio¬ 
losa  con  vaccino  umanizzato  e  come  siano  pericolose  tutte  le  lesioni 
cutanee,  specifiche  o  accidentali,  degli  eredo-luetici.  Il  Salmon  ed 
il  Macé  riferiscono  che  a  Boudeloque  una  donna,  addetta  ad  un  bre¬ 
fotrofio,  contrasse  il  contagio  da  un  eredo-sifilitico  ed  ebbe  la 
manifestazione  iniziale  ad  una  mano.  Da  allora  nei  brefotrofi  di  quel 
paese  il  personale  addettovi  usa  guanti  di  gomma.  E’  ovvio  poi  con¬ 
siderare  quali  pericoli  di  contagio  costituiscano  le  lesioni  cutanee  pe¬ 
riorali,  che  si  trovano  quasi  sempre  insieme  con  manifestazioni  a  ca¬ 
rico  della  mucosa  della  bocca. 

Si  può  dire  che  nell’ ambito  cutaneo  la  spirocheta  è  stata  tro¬ 
vata  dovunque  è  stata  cercata.  Il  Levaditi  ed  il  Dohi  l’hanno  tro¬ 
vata  nelle  ghiandole  sudorifere  ;  il  Verse  in  quelle  sebacee  ;  il  Bu- 
schke  ed  il  Fischer  nelle  papule  secche  ;  il  Eevaditi,  l’Entz,  il 
Salmon,  il  Verse,  il  Dohi,  ecc.  nelle  bolle  di  pemfigo  ed  il  Lizalde 
ed  il  Vernike  nelle  ragadi  labiali  e  nelle  lesioni  periorali  ;  il  Minas- 
sian  nelle  papule  perianali. 

Analogamente  a  ciò  che  il  Leitchmann  ha  dimostrato  nella  sifi¬ 
lide  acquisita,  in  cui  ha  trovato  la  spirocheta  nelle  guaine  epiteliali 
dei  peli,  si  può  ammetterne  la  presenza  nel  sistema  pilifero  degli 
eredo-sifilitici,  che,  anche  precocemente,  presentano  alopecie  areolari  o 
anche  universali.  La  spirocheta  avrebbe  così  una  influenza  diretta 
su  tale  manifestazione  specifica  oltre  a  quella  che  esercita  sul  me¬ 
tabolismo  degli  eredo-luetici  e  che  si  può  estrinsecare  con  la  caduta 
dei  peli,  quale  conseguenza  di  una  vera  tossiemia.  A  questo  concetto 
sulla  natura  tiofoneurotica  della  alopecie  areata  oggi  si  va  con¬ 
formando  il  mondo  scientifico,  che  in  un  primo  momento,  specie 
in  base  alla  reazione  del  W.,  era  proclive  ad  accettare  l’opinione  del 
Sabouraud,  sostenitore  della  teoria  infettiva  dell’arca  Gelsi,  quale 
manifestazione  della  eredo-lue.  Notevoli  sono  anche  le  alterazioni 
del  pigmento  nella  sifilide  ereditaria.  Fra  le  acromie  è  importante 
la  vitiligo,  che  Crouzon  e  Foix  riconobbero  per  primi  quale  segno 
di  eredo-lue.  Tale  valore  specifico  fu  riconosciuto  dal  Gougerot  in 
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una  donna  di  33  anni  con  malformazioni  dentarie,  la  cui  madre 
aveva  avuto  aborti. 

Il  Bosellini  ha  poi  richiamato,  a  proposito  dei  nei,  la  atten¬ 
zione  sulle  alterazioni  che  la  sifilide  ereditaria  può  produrre  nella 
pelle  e  talora  contemporaneamente  in  questa  e  nel  sistema  nervo¬ 
so,  come  derivati  dall’ectoderma,  per  il  quale  la  spirocheta  ha  gran¬ 
de  affinità.  Egli,  nel  caso  dì  un  adenoma  sebaceo  del  Pringle  e  di 
un  diffuso  n evo  sebaceo  —  nel  quale  ultimo  era  chiara,  per  la  anam¬ 
nesi,  la  sifilide  ereditaria  coesistente  con  fatti  nervosi  —  fa  rileva¬ 
re  l’utilità  di  cercare  la  eredo-lue  di  fronte  ai  nei  molti  estesi. 

Servendomi  dell’abbondante  materiale  fornitomi  dalla  clinica 
dermosifilopatica  della  R-  Università  di  Bologna  durante  gli  anni  in 
cui  vi  fui  quale  assistente  ed  aiuto  onorario,  ho  ricercato  metodica- 
mente  il  parassita  nelle  lesioni  cutaneo-mucose  degli  eredo-sifilitici 
e  l’ho  sempre  trovato,  specialmente  abbondante,  nelle  papule  erosive 
e  nelle  bolle  di  pemfigo. 

Le  lesioni  eredo-luetiche,  caratteristiche  nei  periodo  precoce 
della  lue,  hanno  valore  anche  per  i  reliquati,  quali  p.  es.  le  cica¬ 
trici  periorali,  consecutive  alle  eruzioni  eczematiformi  di  quella  re¬ 
gione.  Ma  di  altre  lesioni  tardive  è  sede  la  pelle  e  su  queste  m’in¬ 
tratterrò  a  proposito  della  sifilide  ereditaria  tardiva. 


*  *  * 

Rapporti  fra  spirocheta  e  tessuti  ed  organi,  negli  eredo- 
Sifilitici.  —  Dalla  rapida  rassegna  dei  reperti  anatomo-istologici  e 
microbiologici  in  quasi  tutti  gli  organi  degli  eredo-sifilitici,  risulta 
che  gli  uni  e  gli  altri  procedono  per  lo  più  parallelamente.  La  sco¬ 
perta  della  spirocheta  non  ha  fatto,  sotto  questo  punto  di  vista,  che 
confermare  la  specificità  delle  alterazioni  anatomo-istologiche  da  un 
pezzo  accertata  dalla  clinica  e  dalla  anatomia  patologica.  La 
presenza  della  spirocheta  in  corrispondenza  delle  lesioni  specifiche 
ed  il  suo  reperto  più  abbondante  dove  più  profonde  sono  le  alterazio¬ 
ni  dei  tessuti,  fanno  concludere  che,  nella  maggior  parte  dei  casi, 
non  le  tossine,  ma  le  spirochete  inducono  direttamente  le  alterazioni 
specifiche.  Però  non  è  da  escludersi  un’azione  puramente  tossica, 
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a  distanza,  delle  spirochete  (Blascko,  Milhit)  specie  sui  sistema 
nervoso,  come  è  provato  anche  nella  sifilide  acquisita  dagli  scarsi 
reperti  di  parassiti  nelle  forme  di  paralisi  progressiva  e  di  tabe,  in 
cui  mezzi  di  indagine  più  perfezionati  ed  una  più  completa  cono¬ 
scenza  della  morfologia  della  spirocheta  potranno  dare  forse  risul¬ 
tati  più  abbondanti  e  più  sicuri. 

La  varia  distribuzione  del  parassita  fra  i  diversi  visceri  ha 
portato  ad  alcune  conclusioni  importanti  circa  la  provenienza  della 
sifilide  fetale.  Così  la  diffusione  del  parassita  in  tutti  gli  organi 
ha  dato  ragione  di  pensare  alla  origine  ovulare  o  spermatica  della 
infezione  ;  mentre  l’aver  rinvenuto  la  spirocheta  nel  fegato  solo, 
o  prevalentemente  in  questo  organo,  giustificherebbe  l’ipotesi  di  una 
provenienza  materna  post-concezionale  dell’infezione  stessa.  Però 
non  si  può  escludere  una  pullulazione  delle  spirochete  -  ed  una  con¬ 
seguente  irradiazione  di  esse  in  tutti  gli  organi  -  post-mortem  anche 
in  casi,  nei  quali,  in  vita,  solamente  alcuni  di  essi  erano  stati  in¬ 
vasi  dai  parassiti.  Ciò  avviene  specialmente  nei  feti  in  istato  di  avan¬ 
zata  macerazione.  D’altra  parte  l’essere  il  fegato  il  viscere  che  per 
primo  viene  irrorato  dal  sangue  proveniente  dalla  placenta  non 
esclude  l’infezione  di  altri  visceri,  nei  quali  affluisce  il  sangue  della 
vena  cava  per  mezzo  del  condotto  venoso  di  Aranzio  ;  nè  si  può  ne¬ 
gare  che,  anche  nei  casi  di  sifilide  ereditaria,  ovulare  o  spermatica, 
quel  grosso  viscere  iperfunzionante  e  riccamente  vascolarizzato 
possa  essere  invaso  dal  parassita  a  preferenza  di  altri  organi  in¬ 
terni.  Non  credo  perciò  che  dalla  distribuzione  della  spirocheta  nei 
vari  organi  si  possano  trarre  deduzioni  sicure  riguardo  alla  sua  pro¬ 
venienza  paterna  o  materna  ed,  in  quest’ultimo  caso,  sulla  sua  origine 
ovulare  o  sanguigna. 

L’assenza  della  spirocheta  dai  visceri  interni,  pur  essendo  al¬ 
cuni  di  essi  alterati,  può  essere  spiegata  in  due  modi  :  o  si  tratta 
di  semplice  eredità  tossica,  che  potrà  essere  caratterizzata  in  se¬ 
guito  da  distrofie;  o  si  tratta  di  vera  eredità  microbica,  che  ha 
prodotto  le  alterazioni  viscerali,  nelle  quali  la  spirocheta  non  è  più 
reperibile,  specie  quando  il  prodotto  del  concepimento  è  stato  par¬ 
torito  a  termine.  In  questi  casi  non  si  deve  dimenticare  l’intervento 
della  cura  intrauterina.  Bisogna  sempre  aver  presente  tale  circo¬ 
stanza  per  darsi  ragione  di  certe  osservazioni,  contradditorie  in  ap- 
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parenza,  che  in  principio  hanno  reso  qualcuno  dubbioso  sulla  spe¬ 
cificità  della  spirocheta.  La  cura  antisifilitica,  praticata  oggidì  su 
larga  scala  fra  i  popoli  civili,  può  addirittura  sconvolgere  il  quadro 
della  eredo-sifilide  e  rendere  negative  le  ricerche  microbiologiche, 
mentre  essa  talora  non  arriva  a  cancellare  le  alterazioni  anatomo- 
istologiche 

Inoltre  bisogna  tenere  conto  anche  della  difesa  dell’organismo 
fetale,  che,  per  quanto  debole  in  paragone  di  quella  dell’adulto,  è 
fatta  anch’essa  dai  fagociti,  sia  macrofagi  che  polinucleati,  nei  quali 
le  spirochete  sono  state  rinvenute  inglobate  specie  in  seguito  all’a¬ 
zione  della  cura  delle  madri,  ed  in  istato  di  spezzettamento  e  di 
polverizzazione  tale  da  renderle  irriconoscibili.  Accanto  a  questi  re¬ 
perti,  che  si  spiegano  con  una  vera  treponemolisi,  bisognerà  ammet¬ 
tere  uno  stato  di  latenza  ( sporulazione  o  parassitismo  endocellulare 
delle  spirochete?)  che  l’agente  della  sifilide  assume,  forse,  di  fronte 
ai  rimedi  ed  agli  anticorpi  circolanti  e  per  cui  esso  può  non  essere 
svelato  dai  comuni  mezzi  d’indagine  (virus  invisibile )•  Perciò  i  reperti 
negativi,  per  quanto  numerosi,  nulla  possono  infirmare  anche  perchè 
bisogna  ritenere  per  il  treponema  come  per  il  bacillo  di  Koch  che,  men¬ 
tre  un  solo  reperto  positivo  dimostra  in  modo  assoluto  V infezione , 
anche  molti  reperti  negativi  non  valgono  a  negarla  con  altrettanta 
sicurezza. 

Dall’esame  istologico  dei  tessuti  degli  eredo-sifilitici  emergono 
due  fatti  :  l’abbondanza  delle  spirochete  in  corrispondenza  dei  vasi 
e  la  loro  predilezione  per  gli  elementi  nobili,  parenchimali,  dei 
varii  organi.  Il  Finger,  per  il  primo  fatto,  considera  la  sifilide  ere¬ 
ditaria  come  malattia  del  sangue,  mentre  quella  acquisita  sarebbe, 
secondo  lui,  malattia  dei  tessuti  e  la  spirocheta  comparirebbe  nel 
sangue  raramente  e  solo  in  determinati  periodi  di  transizione.  Nelle 
sezioni  istologiche,  come  si  è  detto,  le  spirochete  si  trovano  più  ab¬ 
bondanti  in  corrispondenza  dei  vasi  ed  in  questi  si  vedono  special- 
mente  nelle  tuniche  e  nel  loro  lume,  sia  negli  organi  anatomo-pato- 
logicamente  alterati  sia  in  quelli  che  talora  non  presentano  alcuna 
modificazione.  Il  Levaditi  ha  espresso  l’opinione  che  i  vasi  —  a 
preferenza  quelli  sanguigni  —  rappresentino  le  vie,  che  le  spiro¬ 
chete  battono  per  invadere  ed  infettare  gli  organismi  degli  eredo- 
luetici.  Dello  stesso  parere  si  è  mostrato  lo  Jambon,  il  quale  ha 
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trovato  ammassi  di  spirochete  attorno  ai  capillari  alterati.  Secondo 
lui,  questo  reperto  darebbe  la  dimostrazione  della  via  che  le  spiro¬ 
chete  percorrono  per  aggredire  i  tessuti.  Egli  crede  che  i  trepo¬ 
nemi,  una  volta  usciti  dai  vasi,  camminino  lungo  il  connettivo,  che 
forma  la  trama  ( charpente )  degli  organi,  per  arrivare  alle  cellule 
nobili. 

E  certo  che,  pur  non  essendo  ancora  ben  nota  la  biologia  della 
spirocheta,  vi  è  da  supporre  che  essa  si  moltiplichi  nei  tessuti  e 
che  durante  i  periodi  di  latenza  si  rifugi  nell’interno  delle  cellule 
dove  resta  difesa  contro  i  fagociti  e  contro  i  rimedii  curativi  (Bandi 
e  Simonelli,  Levaditi  e  Manouélian). 

La  presenza  della  spirocheta  nella  varie  secrezioni  ed  escre¬ 
zioni  prova  quale  sia  la  possibilità  di  contagio  per  il  tramite  di  questi 
prodotti,  sebbene  lo  stato  di  spezzettamento  e  di  degenerazione,  in 
cui  i  parassiti  si  trovano  (specie  nel  secreto  bronco-polmonare),  e 
la  loro  grande  scarsezza  diminuiscano  i  pericoli. 

L’affinità  che  la  spirocheta  ha  per  gli  elementi  epiteliali  è  stata 
dimostrata  dal  Levaditi  nella  sifilide  ereditaria  ed  ha  dato  luogo 
ad  identici  reperti  da  parte  del  Sezary  nella  sifilide  acquisita.  Que¬ 
sti  —  contrariamente  a  quanto  si  riteneva,  che  cioè  la  sifilide  acqui¬ 
sita  colpisse  il  tessuto  connettivo  vascolare  degli  organi  e  che  le 
sue  lesioni  fossero  tutte  interstiziali  —  ha  provato,  con  l’esame  di  pez¬ 
zi  provenienti  da  due  individui  sifilitici  (morti  nel  periodo  secondario, 
rispettivamente  per  surrenalite  e  per  nefrite),  che  la  spirocheta  ha 
grande  affinità  per  gli  elementi  epiteliali,  mentre  le  lesioni  da  essa 
prodotte  sono  nulle  per  il  connettivo  e  per  i  vasi.  Ciò  avverrebbe 
nelle  lesioni  viscerali,  mentre  nelle  lesioni  cutanee  il  treponema 
colpisce  egualmente  il  connettivo  come  i  vasi  e  l’epidermide.  Se¬ 
condo  l’autore,  la  affinità  per  gli  epiteli  negli  eredo-sifilitici  si  deve 
ritenere  dipendente  da  condizioni  istologiche  speciali  inerenti  alla 
prevalenza  dei  tessuti  epiteliali  durante  la  vita  fetale.  Per  lo  stesso 
motivo  nelle  forme  acquisite  si  ha  prevalenza  del  parassita  nell’uno 
o  nell’altro  tessuto  a  seconda  che  questo  abbondi  oppure  no  nel¬ 
l’organo  colpito  ed  a  seconda  che  a  quello  offra  migliori  condizioni 
di  vita.  Perciò,  dove  è  abbondante  il  connettivo,  il  treponema  ver¬ 
rebbe  trattenuto  nei  vasti  spazi  linfatici  ;  mentre  nei  visceri,  che 
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scarseggiano  di  connettivo,  le  spirochete  attaccherebbero  gli  elementi 
nobili,  dopo  di  avere  attraversato  le  pareti  vasali.  In  ogni  modo  la 
presenza  delle  spirochete  attorno  ai  vasi,  nel  connettivo,  e  nelle  cel- 
lue  protoplasmatiche  spiega  la  patogenesi  dei  diversi  processi  eredo- 
luetici  :  endo  e  peri- art  enti,  infiltrazioni  connettivali,  sclerosi  e  dege- 
nerazion i  p arene h ima l i . 


Capitolo  VII. 


LA  SPIROCHETA  PALLIDA  NELLA  SIFILIDE  EREDITARIA  TARDIVA. 
LA  SIFILIDE  BINARIA  DEL  TARNOWSKY  E  LE  REINFEZIONI  NEGLI 
EREDO-SIFILITICI  —  SULLA  VIRULENZA  DELL’EREDO-SIFILIDE  DI 
SECONDA  GENERAZIONE. 


Dopo  la  scoperta  dello  Schaudinn  e  dopo  le  numerose  conferme 
che  ad  essa  seguirono  specie  per  mezzo  dell’esame  dei  vari  organi 
degli  eredo-sifìlitici,  non  fu  più  lecito  dubitare  della  specificità  della 
spirocheta  pallida.  Le  prove  sperimentali  di  tale  specificità  erano 
state  iniziate  già  prima  della  scoperta  dello  scienziato  tedesco.  Però 

manca  tuttora  il  controllo  delle  colture.  Quelle  ottenute  con  proce- 

/ 

dimenti  molto  diffìcili,  costituiscono  oggetto  di  semplice  curiosità 
e  non  hanno  potuto  avere  alcuna  pratica  applicazione,  come  si  ri¬ 
prometteva  il  Noguchi,  il  quale  ha  potuto  ottenerle-  Perciò  esse 
non  hanno  ancora  detto  alcunché  circa  la  morfologia  e  la  biologia 
del  parassita  della  sifilide  ;  nè  hanno  realizzate  le  speranze  di  un 
nuovo  metodo  siero-diagnostico  e  siero-terapeutico  della  lue.  Non¬ 
ostante  la  mancanza  di  questo  elemento  della  specificità  della  spi¬ 
rocheta  pallida,  tutte  le  lesioni,  nelle  quali  essa  sia  stata  trovata, 
debbono,  senz’altro,  essere  riferite  alla  sifilide  anche  quando,  in 
qualche  caso,  in  identiche  lesioni  non  sia  reperibile.  In  simili 
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evenienze,  bisogna  pensare  o  che  sia  rappresentata  àalY ultra¬ 
virus,  invisibile,  del  quale  ho  già  parlato;  o  che,  dopo  un  lungo 
decorso  dell’infezione  e  per  modificazione  di  terreno,  non  trovando 
più  condizioni  favorevoli  alla  sua  vita,  sia  scomparsa  e  la  infezione 
o  le  alterazioni  organiche  continuino  ad  evolvere  sotto  l’azione  delle 
sole  tossine  spirochetiche. 

Questo  concetto  risponde  a  quello  che  alcuni  autori  hanno  della 
sifilide  EREDITARIA  tardiva,  per  la  quale  essi  ammettono  una  evolu¬ 
zione  endouterina  del  periodo  primario  e  secondario  con  una  lunga 
latenza,  che  va  dal  momento  della  nascita  fino  alla  comparsa  delle 
manifestazioni  specifiche,  appartenenti  per  lo  più  al  periodo  terzia¬ 
rio,  che  ci  rivelano  l’infezione  fino  allora  ignorata  e  che  sono  rap¬ 
presentate  da  lesioni,  in  cui  la  spirocheta  è  quasi  sempre  irrepe¬ 
ribile.  Secondo  tale  modo  di  vedere,  la  sifilide  endouterina  si  estin¬ 
gue  come  forma  microbica,  ma  può  produrre  deviazioni  nello  svi¬ 
luppo  del  prodotto  del  concepimento  —  magari  per  lesioni  delle  ghian¬ 
dole  endocrine  —  e  manifestazioni  specifiche  durante  tutta  la  vita.  Ciò 
equivarrebbe  a  quello  che  hanno  stabilito  l’Hallopeau  ed  il  Four- 
nier  a  proposito  della  sifilide  di  seconda  generazione,  che  cioè  nelle 
forme  tardive  l’infezione  microbica  evolve  durante  la  vita  embrionale 
ed  attacca  le  cellule  che  entrano  in  attività  nell’età  adulta. 

Altri  sono  invece  del  parere  che  la  sifilide  ereditaria  tardiva 
non  esista,  se  non  in  quanto  essa  rappresenti  l’evoluzione  di  una 
sifilide  ereditaria  precoce,  ignorata  perchè  non  rilevata  o  non  dia¬ 
gnosticata  nella  prima  infanzia,  che  ci  si  mostra  improvvisamente 
nella  sua  ultima  tappa,  cioè  nel  periodo  terziario. 

Altri  finalmente  pensano  che  la  spirocheta  non  abbia  alcuna 
azione  diretta,  nè  lontana  nè  vicina,  sulla  produzione  di  queste  ma¬ 
nifestazioni  tardive  a  tipo  terziario,  ma  che  si  tratti  di  casi  di  eredo- 
sifilide  avirulenta  ( hérédité  syphilitique  del  Gastou)  cioè  di  eredo- 
tos si-infezione.  Questa,  producendo  sole  alterazioni  biochimiche  delle 
cellule  organiche,  potrebbe,  ad  una  certa  età,  dare  luogo  alle  ma¬ 
nifestazioni  in  parola,  trofiche  o  meglio  neurotrofiche,  che  perciò 
dovrebbero  considerarsi  quali  forme  metaluetiche.  Si  tratterebbe,  in 
altri  termini,  di  para-eredo-sifilidi,  alle  quali  Flandin  e  Tzanck 
hanno  proposto  di  dare  il  nome  di  apeidosi,  per  indicare  la  tendenza, 
che  —  a  preferenza  delle  sifilide  acquisita,  quando  invecchia  —  dimo- 
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stra  la  eredo-sifilide,  a  perdere  la  sua  fisonomia  specifica.  Siffatta 
lontananza  dalla  specificità ,  come  dice  la  parola  apeidosi,  derivata  dal 
greco,  vuole  significare  la  sintomatologia  aspecifica,  che  presentano 
certe  forme  di  eredo-lue  —  prevalentemente  distrofiche  —  la  cui 
etiologia  può  essere  attribuita  a  varie  cause  morbose,  infettive  o 
tossiche  —  anche  con  caratteri  banali  —  oltreché  alla  sifilide.  E  ciò, 
forse,  a  causa  dei  mezzi  di  indagine  e  delle  conoscenze,  che  attual¬ 
mente  abbiamo. 

Queste  sono  le  tendenze  che  dividono  i  pareri  dei  vari  autori 
circa  la  sifilide  ereditaria  tardiva,  riguardo  alla  quale  non  regna 
accordo  neanche  nel  fissarne  l’inizio  sotto  il  punto  di  vista  crono¬ 
logico.  Infatti,  mentre  alcuni  autori  parlano  di  eredo-sifilide  eredi¬ 
taria  tardiva  a  cominciare  dal  settimo  mese  in  poi  della  vita  extra - 
uterina,  altri  (Hallopeau  e  Fouquet)  la  fanno  incominciare  subito 
dopo  il  periodo  fisiologico  dell’ allattamento  «  cJest  à  dire  de  quinze 
à  dix-huit  mois  ».  11  Fouquet  (Syphilis  héréditaire  du  foie)  prolunga 
invece  il  termine  della  sifilide  ereditaria  precoce  fino  al  terzo  anno 
di  vita  :  solamente  dopo  quest’epoca  si  entrerebbe,  a  parer  suo, 
nel  periodo  della  sifilide  ereditaria  tardiva. 

Questa  può  dare  le  sue  manifestazioni  in  ogni  età  e,  sebbene 
il  predominio  si  abbia  nella  fanciullezza  e  nella  giovinezza,  sono 
stati  descritti  dei  casi  di  sifilide  ereditaria  tardiva  nell’età  adulta 
e  perfino  nella  vecchiaia.  Così  A.  Fournier  riferisce  alcuni  casi  di 
sua  osservazione,  nei  quali  le  prime  manifestazioni  luetiche  si  eb¬ 
bero  al  trentesimo  anno  di  età,  e  ne  riferisce  altri,  appartenenti 
ad  altri  autori,  in  cui  i  primi  sintomi  si  sarebbero  rivelati  a  41  anno 
(Lancereaux)  a  45  e  perfino  a  65  anni.  Il  Prof.  Maj occhi,  nel  suo 
pregiatissimo  lavoro  sulla  Sifilide  del  palato  osseo,  descrive  un  caso 
di  sifilide  ereditaria  tardiva  in  una  giovanetta  di  17  anni,  che  fu 
oggetto  della  sua  osservazione  nell’Ospedale  di  S.  Giacomo  di  Roma 
e  che  proveniva  da  Capistrello,  paesetto  dell’iVbruzzo,  dove  la  sifi¬ 
lide,  non  curata,  regnava  endemica  da  parecchi  anni.  Questa  gio¬ 
vanetta  presentava  lesioni  gravi  e  con  carattere  nettamente  speci¬ 
fico,  cioè  gomme  sottocutanee  ed  osteo-periostiti  gommose,  rinone- 
crosi,  perforazione  del  velo  pendulo  e  del  palato  duro,  senza  aver 
mai  presentato  nulla  che  giustificasse  il  sospetto  di  pregresse  ma¬ 
nifestazioni  eredo-luetiche  precoci.  Nella  riunione  della  Società  Ita- 
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liana  di  dermatologia  e  di  sifilografia  del  dicembre  1909  il  prof. 
De  Amicis  ha  trattato  un  caso  di  eredo-sifilide  tardiva  in  una  donna, 
che  ebbe  le  prime  manifestazioni  all’età  di  18  anni.  E  nella  stessa 
riunione  il  dott.  Ercoli  ne  ha  riferito  un  altro  di  eredo-sifilide  tardiva 
in  un  individuo  di  33  anni,  che  presentava  periostite  gommosa  dello 
sterno.  Io  stesso  nel  1910,  occupandomi  della  sifilide  ereditaria  tar¬ 
diva  nell’esercito,  ho  riportato  la  storia  di  un  soldato  di  cavalleria 
da  me  curato  nel  1905,  che  presentava  solamente  distrofie  dentali, 
e  che  a  22  anni,  senza  precedenti  personali  luetici  manifesti,  fu 
colpito  da  cheratite  interstiziale  doppia.  Dalla  sua  anamnesi  fami¬ 
liare  risultò  chiara  la  sifilide,  perchè  il  padre  era  sifilitico  ed  un 
fratello  dell’ infermo  aveva  sofferto  anch’egli  di  cheratite. 

Come  si  vede  molto  ampi  sono  i  limiti  di  tempo  in  cui  pos¬ 
sono  essere  comprese  queste  manifestazioni  tardive  e  poco  ben  sicura 
riesce  l’esclusione  di  manifestazioni  pregresse  nel  periodo  precoce 
della  sifilide  congenita,  nella  quale  si  è  visto  quale  abbondanza  e 
costanza  di  reperti  della  spirocheta  si  abbiano  in  tutti  gli  organi. 
Nella  sifilide  ereditaria  tardiva  invece  tali  reperti  sono  ben  lungi 
dall’ottenersi  con  eguale  frequenza  ed  abbondanza. 

Questa  ultima  forma  di  sifilide  è  negata  da  alcuni  quale  malattia 
primitiva  e  ciò  specialmente  per  la  sua  rarità  e  per  il  suo  diffìcile 
accertamento  a  causa  dell’enorme  difficoltà  anamnestica.  Il  Carle  è 
uno  dei  più  ostinati  avversari  di  tale  entità  morbosa  ed  afferma  che 
la  sifilide  ereditaria  tardiva  non  è  che  la  eredo-sifilide  precoce  non 
riconosciuta  :  «  un  cas  dJ hérédo-syphilis  tardive  sera  simplement  un 
cas  de  syphilis  héréditaire  tardivement  diagnostiquée  ». 

Egli  cita  a  tale  proposito  una  tesi  dell’ Heinrich,  il  quale  con¬ 
clude  che  nella  maggior  parte  dei  casi  di  sifilide  ereditaria  tardiva 
si  erano  avuti  dei  sintomi  durante  la  vita  endouterina  o  durante  i 
primi  anni  di  vita  extrauterina.  E  rileva  che  qualche  caso  viene 
diagnosticato  come  sifilide  ereditaria  tardiva,  mentre  nella  storia 
stessa  dell’ ammalato  esistono  dati  che  autorizzano  ad  affermare  la 
sifilide  ereditaria  precoce.  Ciò  si  può  pensare  in  un  caso  del  De 
Favento,  il  quale,  basandosi  su  una  cheratite  parenchimatosa  con 
nefrite  emorragica  e  con  osteiti  multiple,  parla  di  sifilide  ereditaria 
tardiva,  mentre  risulta  dall’anamnesi  che  l’infermo,  quando  aveva 
poche  settimane,  era  andato  soggetto  ad  una  dermatosi  che  fu  gua- 
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rita  dal  medico  con  tre  iniezioni  di  un  preparato  mercuriale.  Il 
Carle  è  del  parere  che  in  qualche  caso  si  tratti  addirittura  non  di 
sifilide  ereditaria  ma  di  sifilide  infantile  acquisita,  la  quale,  non 
diagnosticata  a  suo  tempo,  durante  il  periodo  primario  e  secondario, 
si  manifesterebbe  dopo  parecchi  anni  con  sintomi  del  periodo  ter¬ 
ziario.  Ed  esprime  questo  sospetto  di  errore  di  diagnosi  con  molta 
arguzia,  come  con  grande  assolutismo  sostiene  le  sue  idee,  appog¬ 
giandosi  al  parere  dell’Augagneur  che  è  conforme  al  suo  :  «  dans  ces 
syphilis  héréditaires  tardives  il  nJy  a  de  tardif  que  le  diagnostic 
du  médecin  ». 

Che  questi  errori  diagnostici  possano  verificarsi  per  la  diffi¬ 
coltà  di  differenziare  le  dermatosi  infantili  dai  sifilodermi,  ai 
quali  spesso  quelle  si  sovrappongono  e  coi  quali  si  confondono, 
è  un  fatto  indubitabile.  Ne  è  una  prova  la  seguente  storia  clinica 
che  io  riporto  integralmente  da  un  mio  studio  sulle  frizioni  mercu¬ 
riali  e  che  riguarda  un  soggetto  rimasto  degente  lungamente  nella 
clinica  dermosifilopatica  della  R.  Università  di  Bologna,  il  quale  ot¬ 
tenne  effetti  meravigliosi  dalla  cura  salvarsanica  come  dirò  in  se¬ 
guito  :  «  P.  N.  di  anni  46,  di  professione  carrettiere.  Fu  ammesso 
in  clinica  il  20  settembre  1909,  con  diagnosi  di  sifiloderma  terziario 
rupioide.  Risulta  che  suo  padre  è  morto  ancora  giovane  per  affe¬ 
zione  epatica  di  natura  non  ben  determinata  e  che  sua  madre  ha 
avuto  sette  gravidanze,  di  cui  due  terminarono  con  aborti,  rispet¬ 
tivamente  al  sesto  ed  al  settimo  mese.  Dei  cinque  figli  nati  a  ter¬ 
mine,  uno  morì  all’età  di  giorni  30,  uno  a  quattr’anni  per  menin¬ 
gite,  ed  un  altro  a  14  anni  per  idrocefalo  cronico.  I  due  soli  giunti 
all’età  adulta  sono  l’infermo  ed  una  sua  sorella  deceduta  all’età  di  37 
anni  per  infezione  puerperale. 

«  Il  P.,  che  presenta  il  naso  a  sella  e  carie  dentarie  profonde 
con  diastema  degl’incisivi  inferiori,  riferisce  di  essere  andato  spesso 
soggetto  ad  eruzioni  cutanee,  qualificate  sempre  come  forme  asces- 
suali  e  flemmonose.  Dieci  anni  fa,  in  seguito  ad  una  caduta,  si  pro¬ 
dusse  una  contusione  alla  rotula  destra  con  conseguente  idrarto  ; 
per  cui  fu  operato  e  gli  residuò  una  semi-anchilosi  della  articolazione 
corrispondente.  Otto  o  nove  anni  fa  si  contagiò  di  ulcere  multiple 
che  guarirono  senza  che  l’infermo  abbia  mai  notato  in  seguito  lesioni 
cutanee,  cefalee,  dolori  ossei  od  altre  manifestazioni  sospette.  Solo 
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tre  mesi  prima  dell’ingresso  in  clinica  cominciò  ad  avvertire  inap¬ 
petenza,  spossatezza,  dolori  alle  spalle  ed  al  collo  e  contemporanea¬ 
mente  notò  elevazioni  termiche  alla  sera.  Dopo  un  mese  di  tali  ma¬ 
nifestazioni  il  soggetto  si  accorse  di  una  piccola  intumescenza  no- 
dulare  ed  arrossata  alla  gamba  destra.  Tale  nodo  ben  presto  si 
fuse,  ulcerò  e  fu  seguito  da  altri  nodi,  sparsi  per  tutto  l’ambito  cu¬ 
taneo,  tranne  che  alla  faccia  ed  al  capo. 

«  Tali  lesioni,  allorché  il  P.  fu  ricoverato  in  clinica,  si  presen¬ 
tarono  sotto  forma  di  chiazze  rotondeggianti,  di  colorito  rosso  bruno, 
in  parte  ulcerate,  con  margini  anfrattuosi,  scollati  e  con  fondo  ri¬ 
coperto  da  un  secreto  giallastro  e  vischioso.  Alcune  erano  poi  rico¬ 
perte  da  croste  nerastre  escarotiche  ». 

Questo  caso  in  cui  la  W.  risultò  positiva,  non  è  certo  un  caso 
di  sifìlide  ereditaria  tardiva,  ma  di  sifìlide  terziaria  in  un  eredo-sifi- 
litico,  nel  quale  il  periodo  secondario  pare  che,  nonostante  le  sue  fre¬ 
quenti  manifestazioni  cutanee,  non  sia  stato  riconosciuto.  Perciò  non 
è  stato  convenientemente  seguito  e  curato  il  decorso  della  infezione. 

Max  Joseph  nel  suo  recente  lavoro,  già  ricordato,  ha  potuto 
esaminare  41  eredo-luetici,  che  non  sapevano  di  essere  tali  e  la  cui 
età  variava  dai  20  ai  46  anni.  In  27  di  essi  la  siero-reazione,  ese¬ 
guita  coi  metodi  del  W.  e  del  Sachs-Georgi,  ha  dato  esito  forte¬ 
mente  positivo.  E  fu  questo  il  sintomo  rivelatore,  in  mancanza 
della  anamnesi  e  di  manifestazioni  cliniche  riferentisi  al  passato, 
oscuro  ed  ignorato. 

Pertanto  gli  errori  e  le  difficoltà  diagnostiche  non  autorizzano 
a  negare  la  eredo-lue  tardiva.  Bisogna  piuttosto  riconoscere,  come 
afferma  il  Barduzzi,  che  non  poche,  nè  facilmente  sormontabili,  sono 
le  difficoltà  per  evitare  le  cause  di  errori  diagnostici.  Agli  errori  si 
potrebbe  ovviare  solo  mediante  il  duplice  accertamento  della  esi¬ 
stenza  della  lue  nei  genitori  dell’eredo-sifìlitico  tardivo  prima  della 
di  lui  nascita  e  della  esclusione  di  una  infezione  celtica  da  lui  con¬ 
tratta  durante  l’infanzia.  Ma  ognuno  intende  quali  difficoltà  pratiche 
presenti  una  simile  indagine  anamnestica,  sulla  quale  bisogna  quasi 
esclusivamente  fondarsi  (in  base  alle  notizie  fornite  dai  genitori  e 
dallo  stesso  ammalato,  come  ha  fatto  A.  Fournier)  per  ammettere  la 
sifìlide  ereditaria  tardiva  con  manifestazioni  iniziali  ed  uniche  dopo 
la  prima  infanzia. 
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Del  parere  del  gran  sifilografo  francese  è  il  prof.  Majocchi,  il 
quale,  in  base  a  diligenti  osservazioni  e  ad  anamnesi  accurate,  con¬ 
clude  in  favore  dell’esistenza  di  queste  forme  terziarie  d'emblée , 
nei  sifilitici  ereditari,  ad  una  certa  distanza  dalla  nascita.  Il  Bar- 
duzzi  ammette  due  varietà  di  sifilide  ereditaria  tardiva,  una  che 
«  dopo  una  manifestazione  passeggera  nei  primi  mesi  di  vita ,  rimane 
poi  latente  fino  alla  seconda  infanzia ,  oppure  all' adolescenza,  ed 
anche  all'età  matura  :  e  l'altra  varietà  che  manifestasi  solamente ' 
nella  seconda  infanzia ,  ovvero  nell'adolescenza  e  talvolta  nell'età 
matura ,  e  che  è  rara,  tanto  più  che  a  queste  varietà  si  attribuiscono 
dei  casi  che  spetterebbero  alla  prima,  secondo  studi  ulteriori  più 
recenti  ». 

Ritengo  che  questo  sia  il  modo  di  vedere  più  sicuro  dal 
lato  clinico,  perchè  mi  pare  addirittura  pericoloso  l’assolutismo  del 
Carle  nell’ escludere  la  forma  primitiva,  per  quanto  rarissima,  di 
sifilide  ereditaria  tardiva.  Questo  autore  dice  infatti  che,  quando  un 
bambino,  sorvegliato  attentamente  dalla  famiglia  e  dal  medico,  non 
presenta  nulla,  si  può  rassicurare  la  famiglia  sulla  sua  sorte  e  non 
temere  la  sifilide  ereditaria  tardiva.  Basta  ricordare  le  anomalie 
nel  decorso  cronologico-clinico  della  sifilide  ereditaria  per  non  asso¬ 
ciarsi  a  quanto  il  Carle  proclama.  Essa  è,  come  la  sifilide  conce¬ 
zionale  materna,  acefala,  e  può  avere,  come  lo  stesso  Carle  ammette, 
una  evoluzione  endouterina  di  tutto  il  periodo  secondario;  dimodo¬ 
ché  ^gli  eredo-sifilitici  vengono  alla  luce  senza  alcuna  manifestazione 
clinica.  Quale  meraviglia  se  uno  di  questi  soggetti,  per  quanto 
sorvegliato,  dopo  un  più  o  meno  lungo  periodo  di  latenza,  riveli 
tardivamente  la  sua  eredo- sifilide  nella  vita  extrauterina  con  le 
manifestazioni  del  pe.riodo  terziario? 

Tale  modo  di  decorrere  sarebbe  conforme  alla  evoluzione  della 
sifilide  acquisita  e  non  anomalo.  Ma  la  eredo-lue  spesso  sconvolge, 
per  quanto  riguarda  le  manifestazioni  del  periodo  terziario,  l’anda¬ 
mento  cronologico  ammesso  per  le  forme  acquisite.  Si  è  visto  come 
in  essa  sia  frequente  il  terziarismo  precoce  ;  tanto  ciò  è  vero  che  si 
possono  avere  le  forme  gommose  in  quasi  tutti  gli  organi,  specie 
nel  fegato,  perfino  nella  vita  endouterina.  Perchè  non  riconoscere 
questa  emancipazione,  direi  quasi,  della  sifilide  ereditaria  da  tutte 
quelle  norme,  per  quanto  non  assolute,  che  sono  state  stabilite  per 
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la  sifilide  acquisita,  non  solo  allorché  si  tratti  di  vedere  anticipato 
il  periodo  terziario  ,  ma  anche  quando  si  tratti  di  vederlo  ritardato 
e  di  vedere  soppresso  il  periodo  iniziale  ed  il  periodo  secondario? 

Se  un  decorso  anomalo  con  terziarismo  d'emblée  è  ammesso  da 
quasi  tutti  gli  autori,  fra  i  quali  il  Carle  stesso,  per  la  sifilide  nelle 
donne  gravide,  a  me  pare  che  lo  stesso  fatto  non  si  possa  negare 
per  gli  eredo-sifìlitici,  la  cui  vita  endouterina  si  svolge  nell’ambiente 
materno  ed  ai  quali  l’infezione  proviene  per  uh  tramite  comune  ai 
due  organismi  (materno  e  fetale),  cioè  per  mezzo  della  placenta.  Se 
per  le  madri  è  accertato  mediante  la  Wasserman  che  esse  possono 
arrivare  al  periodo  terziario  senza  alcuna  pregressa  manifestazione 
percepibile  delle  due  tappe  precedenti,  perchè  non  si  dovrebbe  am¬ 
mettere  la  stessa  cosa  per  i  figli?  Tanto  più  che  la  Wassermann 
(alla  quale  il  Gaucher  dà  il  più  gran  peso,  data  la  scarsezza  e  la  dif¬ 
ficoltà  del  reperto  della  spirocheta),  è  l’unico  mezzo,  che  si  presta 
a  svelare  la  sifilide  terziaria,  nelle  madri  come  nei  figli. 

Nel  rapido  esame  delle  manifestazioni  sifilitiche  ereditarie  tar¬ 
dive  e  della  loro  derivazione  dalla  spirocheta  pallida  adotterò  il 
concetto  seguito  dal  Barduzzi,  che,  libero  di  presupposti  teorici  e 
dottrinarii,  risponde  meglio  ai  criterii  ed  ai  fini  della  clinica  nonché 
alle  indagini  microbiologiche. 

La  clinica  basa  innanzi  tutto  la  diagnosi  sulle  stimmate,  che 
gli  eredo-luetici  presentano  e  delle  quali  E.  Fournier  ha  dato  un 
quadro  riassuntivo  chiarissimo.  La  predilezione  delle  distrofie  per 
dati  organi  ed  il  sostrato  anatomico-clinico  delle  manifestazioni,  che 
la  eredo-lue  può  dare,  dimostrano  ancora  più  quale  fisonomia  speciale 
di  decorso  e  di  topografia  abbia  la  sifilide  ereditaria.  Periodi  cro¬ 
nologici  e  topografia,  nonché  lesioni  anatomo-patologiche  fanno  sì 
che  la  sifilide  ereditaria  non  possa  essere  schematizzata  e  compresa 
in  determinati  periodi,  al  pari  della  sifilide  acquisita,  per  quanto 
con  approssimazione.  Le  due  forme  di  lue  non  hanno,  come  voleva 
il  Mauriac,  una  identica  evoluzione  ;  bisogna  riconoscere  invece  che 
le  differenze  fra  esse  sono  profonde,  siccome  pensò  fin  dal  1853  il 
Diday  e  come  ha  ripetuto,  col  controllo  delle  moderne  indagini  il 
Barduzzi,  che  ha  definito  l’andamento  della  eredo-lue  «  subdolo  », 
tanto  che  è  oggetto  di  speciali  stuclii  e  trattazioni  (v-  Martelli,  Sifi¬ 
lide  ignorata  e  strana). 
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Quanto  alle  differenze  di  localizzazioni  tra  la  sifilide  acquisita 
e  la  sifilide  ereditaria,  basta  avere  presenti  alcune  alterazioni  per 
vedere  che  certi  tessuti  (denti  e  cornea,  specialmente)  molto  rara¬ 
mente  sono  attaccati  dalla  prima,  mentre  costituiscono  le  sedi  pre¬ 
ferite  dalla  seconda.  Tutte  le  stimmate  poi  fanno  fede  di  t  questa  di¬ 
versa  affinità  della  spirocheta  a  seconda  che  si  tratti  di  tessuti  em¬ 
brionali  o  fetali  o  di  tessuti  di  individui  adulti.  Attualmente,  dopo 
la  dimostrazione  della  spirocheta  pallida  nei  germi  dentarii,  nelle 
epifisi  delle  ossa,  nelle  varie  parti  dell’occhio  e  dell’orecchio,  non  si 
può  più  dubitare  della  specificità  delle  stimmate,  come  derivati  del¬ 
l’azione  diretta  della  spirocheta  sui  tessuti  embrionali,  dei  quali 
viene  turbata,  più  o  meno  profondamente,  l’evoluzione.  L’Hallopeau 
ed  il  Fouquet,  partendo  da  questo  concetto,  escludono  addirittura 
la  tossi-infezione  luetica  e  ritengono  tutte  le  distrofie  quale  pro¬ 
dotto  dell’azione  diretta  della  spirocheta  durante  la  vita  endouterina. 
E  questa  tendenza,  come  ho  già  notato  avanti,  si  va  accentuando 
sempre  più. 

Oggi  non  si  può  neanche  invocare  il  detto  ippocratico  :  «  Na¬ 
turarti  morborum  curationes  ostendunt  »  per  poter  negare  o  affer¬ 
mare  in  certi  casi  la  specificità  delle  distrofie  in  base  alla  loro  in¬ 
curabilità.  Bisogna  considerare  le  distrofie  —  nella  maggior  parte 
dei  casi  —  non  quali  manifestazioni  in  atto  della  sifilide  negli  organi 
ed  apparecchi  colpiti,  ma  quali  esiti  di  esse.  Come  fallisce  la  co¬ 
mune  cura  afitisifilitica  contro  la  paralisi  generale  e  contro  la  tabe 
dorsale  —  oramai  riconosciute  di  origine  e  di  natura  specifica  e  be¬ 
neficate,  segnatamente  la  prima,  dalla  malarioterapia  —  così  biso¬ 
gna  concludere  riguardo  alle  distrofie  ;  che  esse,  pure  resistendo 
alla  terapia  antiluetica,  possono  essere  in  certi  casi,  se  non  in  tutti, 
un  prodotto  diretto  della  spirocheta,  che  abbia  agito  sulle  ghian¬ 
dole  a  secrezione  interna,  e  non  delle  sue  tossine  solamente  (ciò 
che,  del  resto,  non  è  da  escludersi). 

La  spirocheta  può,  dunque,  nei  casi  di  eredo-contagio  (di  tra¬ 
smissione  microbica  cioè)  determinare  negli  eredo-sifilitici  le  stim¬ 
mate,  sulle  quali  siamo  soliti  fondare  il  giudizio  clinico-diagnostico 
della  sifilide  ereditaria  tardiva.  Non  è  compito  di  questo  lavoro  trat¬ 
tare  delle  anomalie  nello  sviluppo  e  nella  evoluzione  degli  organi, 
che  dalla  eredo-lue  sono  colpiti  a  preferenza  ;  dirò  solamente  che 
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in  quei  tessuti,  in  cui  la  spirocheta  è  stata  rinvenuta  nel  periodo 
embrionale  e  fetale,  là  si  hanno  più  frequentemente  queste  anomalie, 
da  distinguersi,  come  ho  detto  precedentemente,  dalle  mostruosità, 
le  quali  non  sono  per  lo  più  compatibili  con  la  vita.  Così  il  sistema 
osseo  è  uno  dei  più  colpiti  e  le  localizzazioni  svariate  della  spiro¬ 
cheta,  sia  nelle  epifisi,  sia  nelle  cartilagini  e  nelle  diafisi,  spiegano 
tutte  le  alterazioni  teratologiche  :  dal  cranio  ciatiforme  al  nanismo 
ed  al  gigantismo,  alle  fratture  spontanee ,  al  torace  ad  imbuto  ed 
alla  tibia  a  lama  di  sciabola. 

La  triade  di  Hutchinson  —  così  spesso  invocata  quale  segno 
veramente  patognomonico  della  eredo-lue,  poiché  le  altre  alterazioni 
possono  essere  messe  in  rapporto  con  altre  infezioni  ed  intossica¬ 
zioni  (tubercolosi,  malaria,  saturnismo,  alcoolismo,  tabagismo  ecc.) 
—  trova  la  sua  origine  patogenetica  in  una  azione  diretta  del  trepo¬ 
nema  e  sull’orecchio  e  sulla  cornea  e  sui  denti.  Possono  perciò  ri¬ 
tenersi  di  origine  spirochetica,  per  quanto  lontana,  tutte  le  ano¬ 
malie  a  carico  deirocchio  —  coroido -retiniti  del  Galezowski,  stra¬ 
bismo,  nistagmo,  ptosis,  diminuzioni  del  visus,  miopia,  alterazioni 
pigmentarie  della  papilla,  lesioni  del  fondo  delVocchio  (Antonelli) 
etc.  nonché  la  cheratite  interstiziale,  che  rappresenta,  più  che  una 
stimmata,  una  delle  più  frequenti  lesioni  della  sifilide  ereditaria 
tardiva.  Nella  cheratite,  come  ho  già  detto,  è  stato  positivo  il  re¬ 
perto  della  spirocheta  all’atto  delle  sue  manifestazioni  iniziali. 

Il  reperto  microbiologico  ha  dato  ancora  maggior  valore  speci¬ 
fico  alle  alterazioni  anatomiche  e  funzionali  del V orecchio  —  perfo¬ 
razioni  della  membrana  del  timpano,  otiti  medie,  esostosi  labirin¬ 
tiche,  sordità  (e  conseguente  mutolezza)  —  nonostante  i  risultati 
quasi  sempre  negativi  della  cura  contro  quest’ultimo  sintomo. 

Ma  le  stigmate,  nelle  quali  più  nettamente  è  apparsa  l’azione 
distrofica  della  spirocheta,  sono  quelle  a  carico  dei  denti,  tanto  più 
che  le  alterazioni  dentarie  costituiscono  una  delle  distrofie  più  net¬ 
tamente  specifiche,  quando  sono  sistematizzate  e  quando  presentano 
speciali  caratteri  in  determinati  ordini  di  denti.  Tali  caratteri  sono 
specialmente  quelli  che  costituiscono  V amorfismo  dentario  del  Four- 
nier,  i  denti  con  incisura  semilunare  dell’ Hutchinson  (specialmente 
gl’incisivi  superiori  mediani),  le  erosioni  dentarie  sistematizzate  ed 
allo  stesso  livello  nei  denti  omologhi,  V atrofia  cuspidale  dei  canini 
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e  dei  molari,  la  carie  dei  primi  grossi  molari  (*).  Lesioni  queste 
che  il  Cavallaro  ha  bene  studiate  e  differenziate  da  analoghe  stim¬ 
mate  dentarie,  le  quali  —  specie  in  bambini  idioti  e  tardivi  —  possono 
avere  una  patogenesi,  ben  diversa. 

Della  sistematizzazione  e  frequenza  di  alcune  di  dette  stimmate 
a  carico  dei  primi  grossi  molari,  degl’incisivi  e  dei  canini,  E.  Four- 
nier  ha  cercato  la  ragione  embriogenetica  nel  fatto  che  la  sifilide 
congenita,  allorquando  si  manifesta  negli  ultimi  mesi  della  vita 
endouterina  e  nei  primi  tre  mesi  della  vita  extrauterina,  troverebbe 
in  evoluzione  quei  tre  ordini  di  denti  e  su  essi  lascerebbe  i  segni 
dei  perturbamenti  nutritizi,  che  per  solito  la  sifilide  induce  e  di  cui 
è  prototipo  V erosione  dentaria.  Ed  il  Fournier,  quando  ancora  il 
Pasini  non  aveva  dimostrata  la  spirocheta  nei  germi  dentali,  attri¬ 
buiva  tali  distrofie  ai  soli  disturbi  nutritizi  con  questa  frase  :  «  Sur 
leur  couronne  inserii  (la  syphilis)  le  trouble  profond  quJelle  exerce 
sur  la  nutrition  » . 

Il  Capdepont  (come  si  legge  in  Hallopeau  e  Fouquet)  nel  1906 
era  ancora  più  assoluto  in  tale  patogenesi  distrofica  :  secondo  lui  le 
alterazioni  dentarie,  che  caratterizzano  i  denti  di  Hutchinson,  sareb¬ 
bero  dovute  all’anormale  sviluppo  degli  adamantoblasti.  E  siccome 
questo  sviluppo  avviene  nei  primi  mesi  di  vita,  allorché  la  sifilide 
esplica,  specialmente,  la  sua  azione  nei  giovani  organismi,  essa  in¬ 
fluirebbe  sulle  alterazioni  in  modo  indiretto  e  con  maggiore  facilità 
in  confronto  di  altri  agenti.  Si  tratterebbe,  secondo  questo  autore, 
di  una  coincidenza  cronologica  perturbatrice  della  nutrizione  ;  non 
di  un  vero  fatto  specifico. 

Da  questi  concetti,  dominanti  tra  sifilografi  e  stomatologi,  ri¬ 
sulta  di  quanta  importanza  sia  stato  il  reperto  del  Pasini,  che  li  ha 
modificati  e  per  cui  si  può  stabilire,  se  non  l’influenza  della  spiro¬ 
cheta  quale  determinante  delle  alterazioni  dentarie  —  perchè  è  in¬ 
negabile  d’altra  parte  l’azione  tossica ,  e  quindi  solamente  distrofica , 
della  sifilide  nei  casi  di  trasmissione  di  terreno  e  non  di  parassita  — 


(x)  Il  Gaucher,  in  base  a  molte  osservazioni  cliniche  ed  ai  risultati  della 
Wassermann,  dà  importanza  a\V  allontanamento  fra  loro  degVincisivi  mediani 
superiori  da  1  a  3  mm.  ed  ha  richiamato  di  recente  l’attenzione  su  questo  dia¬ 
stema  dentario  —  écartement  des  incisives  médianes  supérieures  ■ —  affinchè 
ne  sia  confermato  il  valore  quale  stigmata  dentaria  distrofica  negli  eredo- 
sifilitici. 
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la  possibilità  dell’intervento  diretto  della  spirocheta  in  una  data 
epoca  dello  sviluppo  ontogenetico.  I  risultati  del  Pasini  hanno  tanto 
maggior  valore  perchè  l’esame  istologico  è  stato  eseguito,  come  ho 
detto  nel  capitolo  precedente,  sull’ incisivo  laterale  e  sul  canino  di 
sinistra  del  mascellare  superiore  ;  su  due  denti  cioè  nei  quali,  se¬ 
condo  il  Fournier,  la  sifìlide  imprime  più  frequentemente  le  sue 
stimmate.  Ed  il  valore  di  tale  reperto  deriva  anche  dal  fatto  che  la 
spirocheta  è  stata  trovata  non  nella  polpa  ma  nei  germi  dentarii  e  nelle 
papille  dei  denti  esaminati  dal  Pasini,  secondo  egli  ebbe  occasione 
di  ripetere  nella  risposta  alle  obbiezioni  del  Lombardo,  delle  quali 
ho  fatto  cenno.  La  spirocheta  fu  trovata  cioè  fra  gli  elementi  em¬ 
brionali  del  dente,  nel  momento  dello  sviluppo  di  questo.  Così  si 
spiegano  le  anomalie  morfologiche,  delle  quali  non  sarebbe  stata 
tanto  chiara  l’origine  laddove  l’esame  fosse  stato  portato  sulla  sola 
polpa,  che  non  è  un  organo  embrionale,  ma  una  parte  ben  diffe¬ 
renziata  nei  denti  completamente  sviluppati. 

La  presenza  delle  spirochete  negli  organi  embrionali  e  fetali 
spiega  anche  altre  manifestazioni  eredo-sifilitiche,  le  quali  possono  col¬ 
pire  l’intero  organismo  —  p.  es.  l’ infantilismo ,  la  costituzione  gra¬ 
cile  con  deficiente  sviluppo  scheletrico  e  muscolare ,  la  decrepitezza 
infantile  (Harwing)  —  e  che  possono  rivelarsi  quali  alterazioni  dei 
singoli  organi  ed  apparecchi,  come  sarebbero  quelle  degli  organi 
genitali  :  atrofie ,  difetto  di  sviluppo  ed  ectopie  testicolari ,  uretra' 
imperforata ,  epispadia,  ipospadia ,  atrofia  e  cattiva  conformazione 
deir  utero.  E  spiega  anche  le  lesioni  a  carico  del  sistema  circolatorio 
( cianosi  congenita ,  persistenza  del  forame  di  Botallo)  e  del  sistema 
digerente  (ernie  inguinali ,  ano  imperforato ,  appendiciti) . 

Ma  il  reperto  della  spirocheta  dà  ragione  soprattutto  delle  mani¬ 
festazioni  a  carico  del  sistema  nervoso.  Queste  possono  rivelarsi 
come  semplici  distrofie  morali  ed  intellettuali  o  assumere  il  carat¬ 
tere  di  vere  entità  morbose,  come  l’ eclampsia,  la  tetania,  V epilessia, 
Visteria,  i  tics ,  V emicrania,  le  neuriti,  il  morbo  di  Litle  e  la  corea 
del  Sydenham.  Nell’etiologia  di  tutte  queste  affezioni  del  sistema 
nervoso,  la  sifìlide  figura  complessivamente  nel  18,1%  dei  casi,  ac¬ 
canto  alle  neuropatie  degli  ascendenti  (23,02  %),  all’alcoolismo 
(24,1  %),  alla  tubercolosi  (3,4  %)  ed  all’uso  precoce  di  sostanze 
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alcooliche  (5,3%).  La  paralisi  progressiva  e  la  tabe  giovanile  nel 
68%  dei  casi  sono  di  origine  sifilitica  (Hallopeau  e  Fouquet). 

Ho  fatto  già  menzione  nel  capitolo  precedente  della  eredità  si¬ 
milare  della  paralisi  progressiva  giovanile  e  delle  ipotesi  che  de¬ 
rivano  da  una  simile  constatazione.  Per  il  Sandri  la  trasmissione 
ereditaria  similare  della  paralisi  progressiva  è  innegabile.  Più  di¬ 
scussa  è  stata  una  simile  ereditarietà  per  la  tabe,  ammessa  la  prima 
volta  dal  Berberg  (1887)  e  confermata  da  osservazioni  documen¬ 
tate,  come  riferisce  il  Sandri,  del  Remak,  del  Kalischer,  del  Ray¬ 
mond,  del  Nonne  e  del  Mingazzini.  Oggidì  è  affermata  la  natura 
sifilitica  anche  della  corea  del  Sydenham,  sostenuta  dal  Milian  in 
base  ai  risultati  della  Wjassermann  —  positiva  8  volte  su  17  casi 
da  lui  esaminati  —  ed  in  base  alle  stimmate  distrofiche,  ai  dati 
anamnestici  ed  ai  buoni  risultati  della  cura  arsenicale. 

Nella  sifilide  ereditaria  tardiva  si  osservano  a  carico  del  si¬ 
stema  nervoso  alcune  neoformazioni  gommose,  che  si  hanno  anche  in 
altri  organi  :  gomme  e  cirrosi  del  fegato  e  gomme  del  testicolo. 
Inoltre  non  sono  rare  le  nefriti  parenchimatose  e  la  degenerazione 
amiloide  del  rene.  Si  citano  poi,  come  nella  sifilide  ereditaria  pre¬ 
coce,  anche  nella  sifìlide  ereditaria  tardiva,  casi  di  morte  improvvisa¬ 
li  sistema  cutaneo-mucoso  essendo  meno  attaccato  dalla  sifi¬ 
lide  nella  vita  endouterina,  dà,  in  questo  periodo,  un  esiguo  numero  di 
stimmate.  Queste  consistono  specialmente  nelle  leucoplasie  e  nelle 
caratteristiche  cicatrici,  raggiate  e  pigmentate  alla  periferia,  molto 
spesso  riunite  a  colpo  di  pallini  da  caccia  —  coup  de  plomb  —  da 
considerarsi  come  reliquati  di  dermatosi  del  periodo  precoce  extrau¬ 
terino  della  sifilide  congenita.  Però  nella  lue  ereditaria  tardiva  è  più 
frequentemente  colpito. 

Le  lesioni  della  cute  e  delle  mucose  possono  presentarsi  in  una 
epoca  molto  avanzata  della  vita;  secondo  Fournier  (A.),  colla  mas¬ 
sima  frequenza  verso  il  ventesimo  anno.  Si  manifestano  con  sifilo- 
dermi  papulo-erosivi,  tubercolari,  o  gommosi,  con  predilezione  per 
il  viso  di  cui  possono  invadere  gran  parte  —  con  sede  elettiva  sulle 
bozze  frontali  —  deformando  la  fisonomia  ed  ingenerando  confu¬ 
sione  con  altre  dermatosi,  ma  specialmente  col  lupus.  Tali  mani¬ 
festazioni  sono  state  però  osservate  in  tutto  l’ambito  cutaneo  degli 
eredo-sifilitici  tardivi.  Oltre  le  osservazioni  già  ricordate  del  prof. 
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Majocchi,  del  prof.  De  Amicis  e  del  dott.  Ercoli  ve  ne  sono  altre 
in  parecchie  delle  quali,  pur  non  essendo  stato  possibile  rinvenire 
la  spirocheta,  mercè  i  risultati  della  Wassermann  e  l’efficacia  della 
cura  è  stata  dimostrata  l’origine  treponemica. 

Parimenti  il  Gaucher,  —  da  solo  e  coadiuvato  rispettivamente 
dal  Druelle  e  dal  Brin,  dal  Guggenheim,  dal  Gougerot  e  dal  Du- 
bosc  —  ha  fatto  numerose  relazioni  su  lesioni  terziarie  gommose 
in  eredo-sifilitici  tardivi  per  lo  più  ulcerate,  del  ginocchio,  della 
fronte  e  del  palato,  della  cute  del  pene,  della  palpebra  superiore. 
Il  Gaucher  fa  rilevare  di  quale  grande  ausilio  sia  la  Wassermann 
in  tali  casi,  in  cui  essa  risponde  affermativamente  allorché  esistono 
lesioni  specifiche,  mentre  è  negativa  quando  si  tratta  di  forme  sola¬ 
mente  distrofiche.  Anche  il  Bering  —  che  è  fra  quelli  che  per  sifi¬ 
lide  ereditaria  tardiva  intendono  una  sifilide  con  evoluzione  endo- 
uterina  del  periodo  primario  e  secondario  e  con  manifestazioni  ter¬ 
ziarie  verso  l’ottavo  anno  in  media  (età  massima  26  anni)  —  ha 
trovato  la  W.  positiva  nel  73  %  dei  casi  studiati.  E  sul  valore  della 
W.  per  svelare  la  sifilide  ereditaria  in  alcuni  casi  di  manifestazioni 
tardive  depongono  molto  favorevolmente  i  risultati  del  Pisani,  della 
clinica  del  prof.  Grocco,  secondo  i  quali  l’emoreazione  fu  costan¬ 
temente  positiva  in  7  casi  di  cheratite  parenchimatosa,  nonché  in 
4  d’infantilismo  ed  in  uno  di  gigantismo. 

Di  recente  è  caduto  sotto  la  mia  osservazione  il  caso  tipico  di 
una  donna  con  un  caratteristico  complesso  di  stimmate  eredolueti- 
che  (naso  a  sella,  strabismo,  tibie  a  lama  di  sciabola,  denti  di  Hut- 
chinson),  la  quale  è  sofferente  di  ostinate  cefalee  notturne.  Essendo 
in  lei  l’anamnesi  incerta,  ho  fatto  praticare  la  sieroreazione  con  varii 
metodi  (Wassermann,  Meinicke,  Sacks-Georgi,  Sabrazès  Eckéstein) 
e  gli  esiti  sono  stati  concordemente  positivi. 

Nelle  lesioni  gommose  ed  ulcerose  della  sifilide  ereditaria 
tardiva  l’azione  della  spirocheta  appare  anche  più  netta  per  il  re¬ 
perto  positivo  ottenuto  da  parecchi  autori  in  tali  lesioni  terziarie  (x). 


(1)  La  dimostrazione  della  spirocheta  pallida  nella  gomme  è  seguita  a  breve 
distanza  della  scoperta  dello  Schaudinn  ed  ha  distrutto  anche  la  erronea  cre¬ 
denza  della  non  contagiosità  dei  prodotti  terziàri  della  lue.  Infatti  nell’agosto 
1905  lo  Spitzer,  per  primo,  ha  trovato  il  treponema  in  prodotti  gommosi.  Egli, 
fu  seguito  da  numerosi  ricercatori  e  dallo  stesso  Schaudinn,  che  nell’aprile 
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Oggi  è  concorde  il  parere  dei  vari  osservatori  sulla  presenza 
del  treponema  pallidum  nelle  lesioni  del  periodo  terziario  della  sifi¬ 
lide,  nelle  quali  i  parassiti  si  trovano  là  dove  non  esistono  focolai 
ulcerati  o  degenerati.  Perciò  non  si  rinvengono  nel  fondo  delle  ulce¬ 
razioni,  nei  prodotti  purisimili,  nel  centro  delle  gomme;  mentre  sono 
reperibili  nei  margini  delle  ulcerazioni  e  nelle  zone  periferiche  delle 
gomme,  nel  tessuto  fibroso-congiuntivale  che  le  circonda  e  che  non 
è  sede  di  rammollimento. 

In  un  caso  descritto  dal  Gaucher  e  dal  Paris  le  spirochete  fu¬ 
rono,  anzi,  trovate  abbondantissime  in  tali  zone  in  una  gomma  ma¬ 
nifestatasi  in  un’eredo-sifilitica,  che  era  morta  in  un  accesso  di  di¬ 
spnea  per  bronchite  specifica.  Il  Fiocco  ha  trovato  la  spirocheta  in 
lesioni  gommose  ghiandolari  ed  in  periostiti  gommose  in  un  eredo- 
sifilitico  con  triade  di  Hutchinson.  B  la  spirocheta  è  stata  anche 
dimostrata  dal  Pasini  nella  pelle  di  un  eredo-sifilitico  tardivo,  di  due 
anni  e  mezzo,  in  corrispondenza  di  una  macula  atrofìeo-pigmenta- 
ria  della  gamba  sinistra,  consecutiva  ad  una  papilla  (o  nodo)  sifi- 

1906,  al  congresso  di  Lisbona,  riferiva  di  aver  trovato  un  ammasso  di  spiro¬ 
chete  alla  periferia  di  una  gomma  del  fegato,  ma  solo  alla  dodicesima  sezione 
di  un  pezzo  che  esaminava.  Ciò  dimostra  la  rarità  del  parassita  in  queste 
forme  terziarie.  Servirono  poi  di  conferma  i  reperti  in  eredo-sifilitici  del  Bosc 
e  dell’Hoffmann  in  gomme  epatiche  e  quelli  del  Reuter  in  gomme  del  polmone. 
Altri  osservatori,  che  fra  noi  ebbero  reperto  positivo  in  lesioni  terziarie,  aperte 
o  no,  sono  il  Simonelli  ed  il  Chirivino. 

Nè  mancarono  le  prove  sperimentali  come  quelle  del  Neisser  che  su  17 
scimmie  inoculate  con  prodotti  di  sifilide  terziaria  ha  avuto  l’attecchimento 
in  5  ;  cioè  in  tutte  quelle  inoculate  con  prodotti  di  gomme  non  ancora  ram¬ 
mollite.  Bgli  conclude  perciò  che  le  neoformazioni  sifilitiche  non  ancora  sup¬ 
purate  contengono  il  germe  specifico  e  che  se  le  lesioni  terziarie  non  riescono 
infettanti,  si  è  perchè  si  trovano  in  regioni  dove  il  contatto  è  difficile  e  perchè 
la  loro  secrezione  purulenta  è  avirulenta.  I  precedenti  sperimentatori  non 
avevano  avuto  risultati  positivi,  perchè  avevano  usato  prodotti  di  gomme 
ulcerate  e  rammollite. 

A  questi  esperimenti  ne  sono  seguiti  altri  come  quelli  del  Simonelli.  Bgli 
seguì  dapprima  la  ricerca  della  spirocheta  (sia  in  preparati  per  striscio,  sia 
in  sezioni  istologiche,  usando  il  metodo  del  Volpino  e  del  Bertarelli)  su  una  parte 
di  alcuni  pezzetti  di  gomme  sottocutanee  dell’addome,  mentre  con  l’altra  parte, 
ridotta  a  poltiglia,  fece  inoculazioni,  in  ambo  le  cornee  di  6  conigli,  col  metodo 
delle  scarificazioni  multiple.  Dopo  76  giorni  dall’innesto  in  uno  dei  conigli 
comparve,  all’occhio  sinistro,  una  tipica  cheratite  parenchimatosa,  nella  quale 
con  la  impregnazione  argentea  egli  constatò  la  presenza  del  treponema  pallidum. 

Il  Chirivino  ha  fatto  innesti  sulle  cornee  di  otto  conigli  usando  il  metodo 
delle  scarificazioni  con  materiale  tratto  da  gomme  crude.  Uno  dei  conigli  morì 
dopo  7  giorni  ed  in  uno  solo  egli  osservò  dopo  36  giorni  una  piccola  papula  con 
manifestazioni  di  cheratite  parenchimatosa  all’intorno.  Le  spirochete,  sebbene 
scarse,  furono  trovate  nei  soli  preparati  per  striscio  e  non  in  quelli  istologici.. 
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litica,  che  era  stata  notata  due  anni  prima.  Le  spirochete  furono 
messe  in  evidenza  col  metodo  del  Volpino  fra  le  cellule  del  corpo  mu¬ 
coso  e  nel  connettivo  del  corpo  papillare  :  se  ne  vedevano  sparse  nel 
derma  e  nel  lume  dei  tubi  e  delle  ghiandole  sudorifere,  extra  ed 
endocellulari,  ben  conservate  o  degenerate.  Questo  reperto  dimostra 
come  la  spirocheta  possa  restare  in  istato  di  latenza  nei  tessuti, 
che  ha  invaso  in  passato  e  covare,  quasi,  in  questi  focolai  nell’or¬ 
ganismo  degli  eredo-sifilitici  per  risvegliarsi,  anche  dopo  lungo 
tempo  talora,  e  dare,  poi,  luogo  alle  manifestazioni  tardive  per  re¬ 
missione  della  immunità  ;  meccanismo,  di  cui  ho  precedentemente 
trattato. 

In  tale  modo  può  esplicarsi  tardivamente  l’azione  della  spiro¬ 
cheta  sui  diversi  tessuti  degli  eredo-sifilitici  ;  però,  come  ho  già 
premesso,  non  è  da  escludere  che  molte  delle  lesioni  della  sifilide 
ereditaria  tardiva  siano  dovute  alla  sola  azione  tossica ,  senza  alcuna 
partecipazione  parassitala.  Sono  queste  le  manifestazioni  avirulente 
dovute  ad  eredità  di  terreno  solamente  —  'eredità  distrofica  —  in 
cui  la  Wassermann  risponde  negativamente  (Gaucher)  e  che  più 
resistono  alle  cure.  Ksse,  secondo  la  distinzione  che  ha  fatto  il 
Gaucher  (*)  delle  diverse  manifestazioni  della  sifilide  ereditaria, 
apparterrebbero,  dal  punto  di  vista  patogenetico,  all’eredo- sifilide 
quintenaria  ed  in  parte  alla  eredo-sifilide  quaternaria  ;  mentre  per 
riguardo  all’epoca  in  cui  si  manifestano  ed  alle  apparenze  cliniche 
sarebbero  da  ascrivere  in  qualche  caso  all’ eredo-sifilide  terziaria , 
della  suddetta  classificazione  del  Gaucher. 


(1)  Il  Gaucher  nelle  sue  lezioni  cliniche  del  1904  dà  la  seguente  classifica¬ 
zione  delle  manifestazioni  eredo-sifilitiche  :  1°  -  eredo-sifilide  secondaria  corri¬ 
spondente  alla  sifilide  ereditaria  precoce,  caratterizzata  da  manifestazioni 
eguali  a  quelle  del  periodo  secondario  della  sifilide  acquisita  ;  2°  .  eredo-sifi¬ 
lide  terziaria ,  caratterizzata  da  lesioni  del  periodo  terziario,  localizzate  ;  3°  -  eredo- 
sifilide  quaternaria  :  manifestazioni  eredo-sifilitiche,  accompagnate  oppure  no 
da  manifestazioni  specifiche  ;  4°  -  eredo-sifilide  quintenaria,  che  non  presenta 
se  non  fatti  distrofici  derivanti  dall’azione  tossica  che  ha  agito  in  utero. 

Iv’eredo-sifilide  secondaria  è  precoce  ;  la  terziaria  può  essere  precoce  o 
tardiva;  la  quaternaria  è  spesso  congenita,  mentre  la  quintenaria  lo  è  sempre. 
Iva  eredo-sifilide  terziaria  rappresenta  sempre  la.  trasmissione  di  una  sifilide 
che  nei  genitori  è  di  vecchia  data  o  che  è  stata  ben  curata,  sia  che  essa  esploda 
precocemente  nell’eredosifilitico  sia  che  si  manifesti  più  tardi,  cioè  dopo  la 
seconda  infanzia.  La  eredo-sifilide  terziaria  è  di  origine  e  di  natura  specifica 
ed  è  favorevolmente  influenzata  dalla  cura  mercuriale  e  iodica,  mentre  la  eredo- 
sifilide  quaternaria  o  parasifilide  ereditaria  e,  molto  meno,  la  quintenaria,  o 
distrofica,  non  sono  influenzate  dalla  cura  specifica. 
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Sifilide  binaria  del  Tarnowsky  e  reinfezione  negli  eredo- 
sifilitici  (SYPHILXS  doublÉe).  E’  possibile  la  reinfezione  degli 
eredo-sifi  litici?  Per  rispondere  a  questo  interrogativo  bisogna  avere 
presenti  le  due  modalità,  più  volte  ricordate,  di  trasmissione  che 
ha  la  sifilide  nel  passare  dai  genitori  ai  figli  :  cioè  sotto  la  forma 
microbica  o  virulenta ,  che  costituisce  V eredo- contagio  (vera  sifi¬ 
lide  ereditaria  e  quindi  syphilis  héréditaire  secondo  il  Gastou)  e 
sotto  la  forma  amicrobica ,  avirulenta ,  o  distrofica,  eredo -tossi-infe¬ 
zione,  o  eredità  di  terreno  (hérédité  syphilitique  del  Gastou). 

Negli  eredo-sifilitici  che  sono  colpiti  da  quest’ultima  forma  di 
eredità  —  e  che  per  conseguenza  hanno  anche  la  Wassermann  nega¬ 
tiva  —  è  ammissibile  che  si  possa  avere  una  infezione  luetica,  spe¬ 
cie  perchè  questa  (tranne  rari  casi  di  contagio  extra-genitale)  si 
contrae  per  lo  più  nell’età  adulta,  allorché  ogni  traccia  di  immu¬ 
nità  può  essere  scomparsa. 

Allorché  l’infezione  nella  vita  extrauterina  si  ha  in  eredo-sifi¬ 
litici,  che  abbiano  avuto  manifestazioni  e  redo-luetiche  virulenti 
(quando  cioè  si  tratti  di  eredo-sifilide,  che  sia  dovuta  al  reale  pas¬ 
saggio  della  spirocheta  dai  genitori  ai  figli,  durante  il  periodo  onto¬ 
genetico  e  che  si  sia  manifestata  in  forma  virulenta  nella  vita  extra- 
uterina)  si  ha  veramente  una  nuova  infezione  sifilitica  e  si  entra 
nel  quadro  delle  vere  reinfezioni ,  oggi  ammesse  da  molti  clinici  nel 
corso  della  sifilide  acquisita,  in  seguito  alla  guarigione  della  prima 
infezione  specie  mercè  l’uso  degli  arsenoderivati.  Ho  detto  già  prece¬ 
dentemente,  a  proposito  delle  eccezioni  alla  legge  del  Colles,  circa 
la  possibilità  della  reinfezione  ed  ho  riportato  i  risultati  sperimen¬ 
tali  del  Queyrat,  del  Finger  e  del  Landsteiner,  del  Salmon,  del 
Queyrat  e  del  Pinard,  che  nel  campo  clinico  hanno  trovato  fautori 
come  il  Gaucher  —  la  cui  scuola  da  molti  anni  si  occupa  della  reinfe¬ 
zione  nell’eredo-sifilide. 

Ho  riferito  anche  le  deduzioni  recenti  del  Martinotti  e  del 
Tommasi  e  dovrò  tornare  presto  su  questo  argomento  a  proposito 
di  una  recentissima  comunicazione  del  Truffi,  dell’Armuzzi  e  del 
Balbi. 

Il  sifilografo  francese  si  è  convinto,  in  base  alle  sue  osserva- 
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zioni  convalidate  dalla  Wassermann,  che  gli  eredo-sifilitici  con  stim¬ 
mate,  già  soggetti  a  manifestazioni  durante  l’infanzia,  quindi  con 
eredo-sifilide  virulenta,  possono  contrarre  la  sifilide  nell’età  adulta, 
quando  cioè  sono  nel  periodo  terziario.  Questa  nuova  infezione 
avrebbe,  secondo  il  Gaucher,  una  minore  gravità,  pur  decorrendo 
come  una  sifilide  acquisita.  Egli  pensa  che  l’immunità  attiva  con¬ 
ferita  agli  eredo-sifilitici  dall’  infezione  endo-uterina,  vada  mano 
mano  scomparendo  ed  attenuandosi  in  modo  che  quando  essi  hanno 
20-30  anni  non  sia  più  tale  da  impedire  una  nuova  infezione,  ma 
da  far  sentire  solamente  la  sua  influenza  con  l’attenuare  la  rein¬ 
fezione  (Sifilide  duplice  dei  Francesi). 

Nel  1904  il  Tarnowsky,  studiando  e  seguendo  i  componenti 
di  varie  famiglie  sifilitiche,  ha  notato  la  stessa  eventualità,  però 
in  eredo-sifilitici  che  non  avevano  mai  avuto  manifestazioni  speci¬ 
fiche,  ma  che  erano  portatori  di  semplici  stimmate  e  di  distrofie, 
che  erano  affetti  cioè  da  eredo-sifilide  avirulenta.  Egli  diede  il  nome 
di  sifilide  binaria  a  questa  specie  di  pseudo-reinfezione. 

E’  chiaro  che  essa  deve  essere  distinta  dai  casi  di  vera  rein¬ 
fezione  in  eredo-sifilitici,  i  quali  abbiano  presentato  lesioni  speci¬ 
fiche  prima  di  avere  le  manifestazioni  di  una  sifilide  acquisita. 
Perciò  la  scuola  francese  ha  denominato  syphilis  doublÉE  0  la 
vera  reinfezione  degli  eredo-sifilitici  per  distinguerla  dalla  sifilide 
binaria  del  Tarnowsky.  Ben  s’intende  come  tale  distinzione  non 
abbia  motivo  di  essere  per  quegli  autori  che,  come  l’Hallopeau 
ed  il  Fouquet,  non  ammettono  la  trasmissione  tossica  della 


(I)  Questa  syphilis  doublée  degli  AA.  francesi  (che  in  fondo  non  è  che  una 
superinfezione)  deve  essere  distinta  anche  dalla  syphilis  redoublée ,  la  quale, 
secondo  il  Gaucher  {Soc.  frang.  dermat,  1909)  non  rappresenta  altro  che  un  rin¬ 
vigorimento  di  una  sifilide  acquisita  (che  pareva  spenta  e  che  dava  W. — )  per 
l’intervento  di  una  nuova  infezione,  la  quale  presenta  il  sifiloma,  ma  fa  tornare 
positiva  la  Wassermann. 

Pertanto  questa  syphilis  redoublée  si  deve  distinguere  dalla  superinfezione, 
la  quale,  come  la  reinfezione,  percorre,  generalmente,  tutte  le  fasi  del  contagio 
luetico,  incominciando  dal  sifiloma.  Nè  essa  può  confondersi  con  la  riattiva¬ 
zione  o  reviviscenza  di  una  lue  fino  allora  latente  o  silente  ;  perchè  non  si 
tratta  di  un  vecchio  processo  che  si  ridesta  e  che  dà  segni  di  essere  vivo,  specie 
con  la  riattivazione  umorale  (W.  che  ritorna  positiva)  ;  ma  si  tratta  dell’azione 
di  una  nuova  infezione.  Data  la  sottigliezza  dottrinaria,  che  caratterizza  tale  forma 
di  lue  superacquisita,  e  le  nuove  conoscenze  cliniche  e  sierologiche,  che  hanno 
provato  le  sifilidi  recidivanti  o  di  ritorno,  la  syphilis  redoublée  dell’Hallopeau 
e  del  Gaucher  non  poteva  aver  fortuna. 
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sifilide  e  che  ritengono  che  le  distrofie  stesse  siano  non  il  prodotto 
delle  tossine,  bensì  dell’ azione  della  spirocheta,  che  abbia  agito  nel 
periodo  embrionale;  mentre  le  stigmate  possono  d’altra  parte  rap¬ 
presentare  nè  più  nè  meno  che  gli  esiti  di  lesioni  specifiche  che 
abbiano  avuto  evoluzione  endo  o  extrauterina. 

Prescindendo  però  da  qualsiasi  distinzione,  che  non  può  avere 
se  non  valore  teorico  ed  ipotetico,  —  dal  momento  che  è  estrema- 
mente  difficile  escludere  l’azione  della  spirocheta  nella  vita  endo- 
uterina  e  talora  anche  in  quella  extrauterina  —  sussiste  da  molto 
tempo  l’osservazione  clinica  di  casi  di  sifilide  contratta  dai  figli 
non  indenni  dei  sifilitici.  Il  Diiring,  fra  i  numerosi  casi  di  sifilide 
ereditaria  da  lui  osservati  in  villaggi  dove  la  sifilide  non  curata 
aveva  assunto  vero  andamento  epidemico,  ne  riporta  qualcuno  di 
sifilide  acquisita  da  bambini  che  presentavano  stigmate  eredo-sifi- 
litiche  (in  Hallopeau  e  Fouquet).  Il  Petersen  avrebbe  fatto  la  stes¬ 
sa  osservazione.  Il  Rostaine,  seguace  delle  idee  del  Gaucher,  ripor¬ 
ta  anche  egli  dei  casi  di  reinfezione  in  eredo-sifilitici  studiati  neh 
l’Ospedale  di  S.  Louis.  Egli,  attenendosi  alla  classificazione  del 
Gaucher  f),  conclude  : 

i°  -  gli  eredo-sifilitici  quaternari  e  quintenari  contraggono 
la  sifilide  come  gli  individui  normali  ; 

2°  -  gli  eredo-sifilitici  terziari  la  possono  contrarre  egual¬ 
mente,  ma  molto  raramente; 

3°  -  gli  eredo-sifilitici  secoyidari  non  la  contraggono. 

Ogni  anno  si  aggiunge  qualche  nuovo  caso  di  sifilide  acquisita 
da  eredo-sifilitici  ai  pochi  casi  esistenti  nella  letteratura  medica. 
Il  Gaucher,  col  Gougerot  e  col  Guggenheim,  nel  1911  ne  ha  pre¬ 
sentati  due  alla  Società  francese  di  dermatologia  e  di  sifilo- 
grafia.  In  uno  di  essi  si  trattava  di  un  sifiloma  del  labbro  infe¬ 
riore,  contratto  da  una  bambina  eredo-sifilitica  di  6  anni,  la  quale 
presentava  stigmate  distrofiche  (eredo- sifilide  quintenaria,  secondo 
la  classifica  del  Gaucher).  Nel  secondo  caso  le  manifestazioni  spe¬ 
cifiche  consistevano  in  un  sifiloderma  roseolico  ed  in  placche  mu- 


(*)  Il  Gaucher  ed  il  Rostaine,  seguendo  Fournier,  distinguono  quattro  cate¬ 
gorie  fra  i  nati  da  sifilitici  :  1)  individui  perfettamente  sani  senza  alcuna'  tara  ; 
2)  individui  con  distrofie  (quaternarii  e  quintenarii)  ;  3)  eredo-sifilitici  terziarii  ; 
4)  eredo-sifilitici  secondarii. 


CAPITOLO  SETTIMO 


231 


cose.  Ne  era  portatrice  una  donna  di  23  anni  con  stigmate  distro¬ 
fiche  e  con  postumi  di  cheratite  parenchimatosa  sofferta  all’età  di 
quattro  anni  (con  ere do-sifilide  terziaria ,  secondo  il  Gaucher). 

Un  altro  caso  appartiene  all’Hudelo  ed  allo  Jolivet.  Riguarda 
una  donna  di  26  anni,  la  quale  presentava  stigmate  eredo-luetiche 
( strabismo ,  deformazioni  dentarie,  palato  ogivale,  disartria  per  di¬ 
sturbi  meningei,  sofferti  nell’infanzia  e  tibie  leggermente  incur¬ 
vate).  Questa  donna  contrasse  la  sifilide,  che  si  manifestò  con  sifi¬ 
loma  iniziale,  indi  con  placche  mucose  e  con  W.  +  +  + .  Ciò  che 
è  notevole  in  questo  caso,  riferito  anch’esso  alla  Società  francese 
nel  1911,  si  è  la  grande  persistenza  che  questa  sifilide  acquisita 
dimostrò  ;  tanto  che,  nonostante  ripetute  iniezioni  endovenose  di  sal¬ 
var  san,  la  W.  rimase  sempre,  immutabilmente,  positiva  ed  in  un 
anno  si  ebbero  due  recidive  specifiche,  cioè  una  periostite  della 
branca  montante  del  mascellare  inferiore  ed  un  sifiloderma  papulo- 
ipertrofico  del  labbro  inferiore. 

Altri  due  casi  di  reinfezione  sono  stati  riferiti,  rispettivamente, 
uno  dal  Goizet  —  si  tratta  di  un  eredo-sifilitico,  che  presentò  alla 
nascita  pemfigo,  a  14  anni  lesioni  ulcerose  specifiche  e  che  a  33 
anni  ebbe  sifiloma  alla  tonsilla  sinistra  e  indi  roseola  —  ed  uno  del 
Gastou,  il  quale  lo  ha  osservato  in  un  eredo-'sifilitico  reinfettatosi 
a  30  anni. 

Come  si  vede,  pure  essendo  innegabile  la  sifilide  acquisita  in 
molti  di  questi  casi  —  che  d’altra  parte  sono  insospettabili  p>er 
l’autorità  di  chi  li  ha  riferiti  e  per  la  serietà  dei  consessi  scien¬ 
tifici  ai  quali  ne  fu  fatta  relazione  —  si  affaccia  però  il  dubbio 
sulla  natura  delle  distrofie,  le  quali,  oltre  a  poter  rappresentare 
pure  e  semplici  distrofie  metasifilitiche,  possono  derivare  da  altre 
infezioni  come  la  tubercolosi  (per  la  quale  neanche  la  Wassermann 
sarebbe  un  criterio  sicuro)  o  da  intossicazioni  (saturnismo)  e  pos¬ 
sono  essere  anche  la  risultante  di  quel  complesso  di  fattori,  ine¬ 
renti  all’ organismo  materno,  che  si  riverberano  sullo  sviluppo  e 
sulla  costituzione  del  prodotto  del  concepimento,  determinando  la 
così  detta  eredità  gravidica. 

Questa  eredità  gravidica  (hérÉdo-gravidite  dei  francesi)  è  co¬ 
stituita  da  un  complesso  di  agenti  occasionali,  che  possono  influire 
sull’embrione  e  sul  feto,  alterando  il  mezzo  in  cui  la  sua  vita  si 
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svolge  (organismo  materno)  indipendentemente  da  qualsiasi  azio¬ 
ne  di  eredo-trasmissione  o  di  eredo- contagio,  che  hanno  un  modo 
diverso  di  esplicarsi  —  la  prima  per  via  ovulare  o  spermatica  o 
ovulo-spermatica  ed  il  secondo  per  via  utero-placentare.  Le  cause 
di  eredità  gravidica  possono  essere  di  natura  discrasica  o  anche 
meccanica.  Agiscono  così  tutte  le  malattie  infettive,  che  si  manife¬ 
stano  durante  la  gestazione  (sifilide  compresa)  non  per  1’  azione 
dei  loro  speciali  virus,  ma  per  il  depauperamento  che  inducono  nelle 
gestanti  ;  nonché  le  affezioni  viscerali  autotossiche,  i  fenomeni  di  com¬ 
pressione,  le  cattive  conformazioni  del  bacino  ecc.  Tutti  questi 
agenti  possono  influire  sul  concepimento  e  produrre  aborti,  false 
gravidanze,  nati  morti,  macerazioni,  distrofie  e  mostruosità  al  pari 
della  sifilide  e  delle  svariate  intossicazioni  ed  infezioni. 

Tali  eventualità  insieme  con  molte  altre,  ben  note  —  che  pos¬ 
sono  fare  escludere  addirittura  l’infezione  celtica  per  quanto  esi¬ 
stano  stimmate  e  distrofie  —  devono  renderci  molto  cauti  nell’ af¬ 
fermare  le  reinfezioni  negli  ere  do- sifilitici.  Se  la  reinfezione  non 
si  può  negare  oggidì  (in  cui  si  ammette  la  guarigione  in  seguito 
alla  terapia  intensa  arsenobenzolica,  specie  se  attuata  nel  periodo 
preumorale),  come  volevano  il  Ricord  ed  il  Rollet,  il  Fournier  ed 
il  Barthélemy,  la  più  grande  scrupolosità  deve  essere  però  usata 
innanzi  tutto  nel  giudicare  la  natura  delle  distrofie.  A  tale  pro¬ 
posito  il  prof.  Majocchi  così  ammoniva  nella  XI  riunione  della 
Società  italiana  di  dermatologia  e  di  sifilografia  (20-22  dicembre 
1909)  durante  la  discussione  circa  la  eredo-sifilide  :  «  Sulla  sifilide 
ereditaria  distrofica...  vorrei  far  rilevare  che,  malgrado  la  sua  gran¬ 
de  importanza ,  occorre  essere  molto  cauti  prima  di  stabilire  che 
alcune  lesioni  debbano  rientrare  nella  natura  della  medesima  ;  so¬ 
prattutto  per  alcune  alterazioni  anomale  che  hanno  carattere  tera¬ 
tologico  riesce  difficile  riportarle  sempre  sotto  Vinfluenza  di  una 
sifilide  ereditaria  tardiva ,  tanto  più  che  in  queste  non  fu  trovato 
il  treponema  pallidum.  Potrei  citare  un  caso  di  un  bambino ,  pro¬ 
veniente  da  madre  sifilitica ,  dopo  tre  aborti  e  due  figli  nati  morti , 
che,  oltre  una  mala  conformazione  cranica,  presentava  microftalmo 
e  micro-cripto-oftalmo,  anomalia  di  sviluppo  del  padiglione  destro  del- 
V orecchio  (microtia)  e  tre  teratomi  cartilaginei  papillari  preauri¬ 
colari  d'origine  branchiale.  Ora  non  tutte  queste  alterazioni  potreb- 
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bevo  essere  riportate  alla  sifilide  distrofica ,  potendo  rappresentare 
semplici  anomalie  di  sviluppo ,  senza  Fazione  patogena  diretta  del 
virus  sifilitico  o  delle  sue  tossine.  Mi  sembra  che  su  questo  puntò 
vi  siano  delle  esagerazioni  ». 

K  bisogna  essere  prudenti  anche  nell’apprezzamento  delle  le¬ 
sioni,  che  secondo  gli  osservatori  segnerebbero  l’inizio  e  la  coorte  sin¬ 
tomatica  delle  reinfezioni  in  eredo-sifilitici.  Un  caso,  da  me  osservato 
nella  clinica  dermosifilopatica  di  Bologna  e  da  me  citato  preceden¬ 
temente  a  proposito  della  sifilide  ereditaria  tardiva,  si  presterebbe 
al  sospetto  di  una  reinfezione  in  un  credo- sifilitico,  quale  era  quel 
soggetto,  qualora  si  volesse  tenere  presente  il  dato  anamnestico  delle 
pregresse  ulcere.  Ma  la  natura  di  queste,  non  bene  accertata,  non 
fece  dare  mai  gran  conto  a  questo  dato,  che  rimase  nel  campo  delle 
ipotesi  senza  autorizzare  a  pronunciare  giudizio  di  reinfezione,  che 
anche  la  W.+  +  +  avrebbe  giustificato. 

Basta  poi  avere  presente  la  distinzione,  che  il  Tarnowsky  fa 
della  sifilide  binaria  —  la  quale  secondo  ricerche  del  Barduzzi  sa¬ 
rebbe  rarissima,  almeno  in  Italia  —  a  far  sospettare  che  in  qual¬ 
che  caso  di  reinfezione  si  fratti  non  di  veri  sifilomi,  ma  di  mani¬ 
festazioni  da  anafilassi  locale ,  cioè  di  reazioni  allergiche,  perchè 
in  esse  a  nessuno  è  stato  possibile  dimostrare  la  spirocheta,  come 
ho  detto  precedentemente  a  proposito  degli  esperimenti  circa  la 
reinfezione  dei  sifilitici  terziari.  Si  tratta  di  sifilomi  terziari  ulce¬ 
ri  formi,  o  pseudo-sifilomi,  descritti  da  A-  Fournier  e  di  cui  nel 
1900  E.  Fournier  ha  presentato  3  casi  in  eredo-sifilitici  alla  Società 
di  sifilografia  e  di  dermatologia  di  Parigi,  mettendo  in  evidenza  la 
loro  perfetta  identità  morfologica  coi  sifilomi  iniziali.  Oppure  si 
tratta  di  semplici  lesioni  chancrifotmes  pseudd-sifilomatose,  che 
anche  i  traumi  o  gli  agenti  di  altra  natura  possono  provocare.  La 
seguente  classificazione  che  il  Tarnowsky  fa  della  sifilide  binaria 
giustifica  il  dubbio  di  errori  nell’apprezzamento  clinico.  Egli  di¬ 
stingue  le  seguenti  forme  : 

i°  -  Sifilide  binaria  abortiva  -  Caratterizzata  dal  sifiloma  e 
da  ingorghi  ghiandolari  senza  alcun  fenomeno  secondario. 

2°  -  Sifilide  binaria  benigna  0  levis  -  Alle  manifestazioni 
suddette  si  aggiungerebbero  lievi  e  fugaci  manifestazioni  secondarie. 
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3°  -  Sifilide  binaria  atipica  -  Caratterizzata  da  irregolarità 
di  manifestazioni  e  da  gravità  di  decorso. 

Basta  avere  presente  questa  classificazione  per  rendersi  ragione 
di  quanto  difficile  sia  l’ apprezzamento  della  natura  delle  lesioni  rite¬ 
nute  derivanti  da  reinfezione,  specie  senza  il  sussidio  della  Wasser¬ 
mann  e  della  ricerca  del  treponema,  che  mancava  nell’epoca  in  cui 
il  Tarnowsky  stabilì  questo  quadro  della  sifilide  binaria,  da  alcuni 
messa  in  dubbio  (Imparati).  La  scarsezza  dei  casi,  molto  rigorosa¬ 
mente  provati,  di  reinfezione  in  eredo-sifilitici  (questi  sarebbero  ap¬ 
pena  14  secondo  riferisce  il  Gastou)  e  tutti  i  dubbi  che  vengono 
mossi  alle  reinfezioni  nel  corso  della  sifilide  acquisita  debbono  fare 
considerare  come  veramente  rari  tali  casi,  basati  sulla  avvenuta  gua¬ 
rigione  della  precedente  infezione,  mentre  mancano  mezzi  e  cri¬ 
teri  sicuri  per  arrivare  a  simili  affermazioni.  Poiché  la  prova  pro¬ 
vata  —  come  dice  il  Truffi  —  della  guarigione  della  lue  in  genere, 
acquisita  o  ereditaria,  non  può  essere  raggiunta  con  gli  attuali 
mezzi  di  indagine.  Solo  si  può,  e  si  deve,  ammettere  che  la  sifilide 
guarisca  —  come  lo  stesso  Truffi  osserva  —  se  guarire  vuol  dire 
per  un  infetto  di  sifilide  giungere  alla  più  tarda  età  senza  che  si 
rinnovino  manifestazioni  della  malattia,  a  reazioni  umorali  costan¬ 
temente  negative,  in  condizioni  in  cui  è  possibile  forse  la  reinfe¬ 
zione  e  Pavere  figliuolanza  senza  apparenti  sintomi  di  lue.  Perciò 
il  dubbio  permane  di  fronte  ad  una  siffatta  infezione  che  può  avere 
dei  periodi  lunghissimi  di  assoluta  latenza.  Poche  sono  le  osserva¬ 
zioni  cliniche  attendibili  di  reinfezioni  in  eredosifilitiei,  come  p.  es. 
le  due  seguenti  riferite  dal  Gastou  (’)  : 

i°  -  Tarnowsky  -  Osservaz.  50  (Taylor). 

Padre  sifilitico  -  Madre  sana. 

Gravidanze  :  T,  2a,  3'a  aborti. 

4a  una  bambina  atreptica  e  debole  con  corizza  e  roseola  dopo 
la  nascita.  Questa  a  19  anni  partoriva  la  prima  volta  un  bambino  : 
dopo  lo  sgravo  presentò  una  gomma  sifilitica.  All’età  di  26  anni 
venne  contagiata  dal  marito  e  presentò  un  sifiloma  seguito  da  roseola 
e  da  placche  mucose. 

2a  Restarne  -  LXXII  (Taylor). 


0)  P.  E.  Gastou  -  La  Syphilis  héréditaire  et  Vhérédité  syphilitique,  pag.  74. 
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Genitori  sifilitici  -  Gravidanze  ia,  2%  3a  aborti. 

4a  una  bambina  affetta  da  corizza,  da  eruzioni  cutanee  e  da 
placche  mucose  durante  il  primo  anno  di  vita  ;  malaticcia  fino  a  6 
anni,  a  19  anni  presentò  un’ulcerazione  gommosa  del  naso,  che, 
curata,  guarì  in  nove  mesi.  A  26  anni  ulcera  dura  del  piccolo  labbro 
di  destra,  roseola,  sifilide  squamosa,  placche  mucose  dei  genitali  e 
del  faringe,  alopecia,  lesioni  ungueali,  ingorghi  ghiandolari.  Questa 
donna,  che  era  stata  contagiata  da  suo  marito,  ebbe  un  bambino,  il 
quale  lino  all’età  di  due  anni  si  mostrò  sano. 

La  reinfezione  negli  eredo-sifilitici  non  si  può  negare,  ma,  so¬ 
lamente  in  presenza  di  simili  casi  rari  (specie  se  controllati,  co¬ 
me  ora  ci  è  dato  di  fare  mercè  il  reperto  microbiologico  e  siero¬ 
logico)  non  bisogna  dubitare  della  recettività  che  l’organismo  degli 
eredo-sifilitici  può  dimostrare  per  la  spirocheta  pallida,  la  quale 
può  provocare  una  nuova  infezione. 

•f*  «i» 

E  la  prova  sperimentale  non  è  mancata.  Infatti  nella  ultima 
riunione  annuale  della  Società  Italiana  di  Dermatologia  e  di  Sifilo- 
grafia,  tenutasi  in  Roma  nei  giorni  2-3  e  4  Aprile  1928,  come  ho 
già  ricordato  avanti,  è  stata  fatta  un’importantissima  relazione  sulla 
«  Super  infezione  sifilitica  sperimentale  »  dal  Truffi  e  dai  Dottori  G. 
Armuzzi  ed  E.  Balbi.  Quest’ultimo,  nel  trattare  delle  reinoculazioni 
nella  sifilide  congenita ,  ha  ricordato  i  casi  clinici  più  conosciuti  di 
reinfezione,  o  meglio  —  come  egli  giustamente  osserva  —  di  superinfe- 
zione  (Lacapère,  Lepinay,  Collet,  Stern,  Rostaine,  Scomazzoni,  Joi- 
train)  ed  ha  riferito,  in  fine,  su  una  reinoculazione  da  lui  praticata 
sperimentalmente  ad  un  eredo-sifìlitico  con  lesioni  terziarie  ben 
chiare  e  con  Wassermann  positiva.  In  questo  caso,  come  in  altri  due 
casi  precedenti,  del  Metschersky  e  del  Bogdanoff,  l’esito  è  stato  po¬ 
sitivo.  Il  Balbi,  avendo  presente  l’aspetto  clinico  morfologico  ed  i 
reperti  istologici  delle  manifestazioni  ottenute  sperimentalmente  in 
eredo-luetici  terziari,  così  conclude  : 

«  Nella  eredo-sifilide  terziaria  si  ottiene  una  super-infezione 
locale  manif  est  antesi  con  lesioni  clinicamente  ed  istologicamente  di 
tipo  terziario ,  provocate  dalle  spirochete,  che  si  inoculano  e  che 
permangono  nella  lesione  per  un  periodo  abbastanza  lungo  » . 
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#  #  # 

Virulenza  dellTredo-sifilide  di  seconda  generazione.  • — < 
Dacché  nel  1891  A.  Fournier  per  primo  richiamò  l’attenzione  dei 
clinici  sulla  possibilità  della  trasmissione  della  sifilide  alla  seconda 
generazione,  gli  studi  sul  riguardo  non  si  sono  mai  arrestati;  ma  chi 
per  primo,  dopo  di  allora,  ha  insistito  su  tale  argomento,  è  stato 
il  Barthélemy  nel  Congresso  di  Mosca  del  1897-  Egli  con  la  sua 
comunicazione  sulla  sifilide  ereditaria  di  seconda  generazione  ha 
sollevato  allora  la  discussione,  che  fu  ripresa  nel  1900  e  che  delineo 
nettamente  le  tendenze  dei  clinici,  specialmente  circa  la  trasmissione 
della  sifilide  in  natura  alla  seconda  generazione. 

I  Fournier,  padre  e  figlio,  Lannelongue,  Boek,  Jullien,  Trois- 
fontaines,  Hallopeau,  De  Amicis,  Ala j occhi,  Barduzzi,  ecc.  ammet¬ 
tono  una  tale  eredità,  mentre  Pellizzari,  Finger,  Haudry  e  Tar- 
nowsky,  specialmente,  la  negano.  Per  il  Tarnowsky  la  reinfezione 
degli  eredo-sifilitici  distrofici  di  prima  generazione,  cioè  la  sifilide 
binaria ,  è  condizione  sine  qua  non  per  la  trasmissione  della  sifilide 
virulenta  alla  generazione  successiva,  cioè  alla  seconda  generazione 
(terza,  secondo  Tarnowsky)  (’) 


P)  Ad  evitare  equivoci  di  nomenclatura  avverto  che  nell’indicare  la  pro¬ 
gressione  delle  generazioni  dei  sifilitici  denominerò  sempre  prima  generazione 
quella  che  comprende  i  nati  da  genitori  con  sifilide  acquisita ;  perciò  sarà 
seconda  generazione  quella  che  comprende  i  figli  degli  e  redo- sifilitici  ì  cioè  quella 
degli  ere  do- ere  do- sifilitici. 

Mi  pare  logico  ed  esatto  seguire  questa  nomenclatura  adottata  anche  dal 
mio  maestro  prof.  Majocchi  e  giustamente  sostenuta  dal  prof.  Barduzzi,  che 
nella  sua  relazione  sulla  sifilide  ereditaria  ha  respinto  la  divisione  del  Tar. 
noswsky,  il  quale  parla  di  prima  generazione  quando  vuole  indicare  i  genitori 
con  sifilide  acquisita,  di  seconda  generazione  a  proposito  dei  loro  figli  eredo-i 
sifilitici  e  di  terza  generazione  allorché  si  riferisce  ai  figli  di  questi  ultimi  (eredo- 
eredo-sifilitici)  ecc.  E  ritengo  giusto  ciò  che  disse  il  Barduzzi,  perchè  nella 
parola  eredo  —  o  sifilide  ereditaria  —  è  implicito  il  concetto  di  discendenza; 
per  conseguenza  quando  si  dice  sifilide  ereditaria  di  prima  generazione  si  intende 
che  si  vuole  indicare  la  discendenza  diretta,  cioè  la  prole  dei  genitori  con  sifilide 
acquisita  e,  quando  si  parla  di  eredo-sifilitici  di  seconda  generazione,  ci  si  rife¬ 
risce  ai  nipoti  di  quelli,  cioè  alla  seconda  generazione  di  sifilitici  ereditari,  par- 
tendo  da  coloro  che  per  primi  si  contagiarono  di  lue.  Volendo  usare  la  nomen¬ 
clatura  del  Tarnowsky  bisognerebbe,  per  essere  esatti,  sopprimere  l’aggettivo 
ereditario  e  parlare  di  sifilide  di  prima  generazione,  di  seconda  e  di  terza  genera¬ 
zione.  Con  ciò  si  perderebbe  quel  valore  sintetico  che  le  denominazioni  debbono 
avere  e  si  confonderebbero  sotto  la  stessa  denominazione  sifilidi  di  diversa  natura, 
essendo  quelle  di  prima  generazione  una  forma  di  sifilide  acquisita,  mentre  quelle 
di  seconda  e  di  terza  generazione  sono  forme  ereditarie. 
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Senza  l’intervento  di  questa  sifilide  binaria  il  sifilografo  russo  non 
ammette  negli  eredo-eredo-sifilitici  se  non  una  trasmissione  di  distro¬ 
fie  più  o  meno  profonde  relativamente  alla  gravità  della  sifilide  eredi¬ 
taria  di  prima  generazione,  nella  quale  solamente  egli  riconosce  le 
forme  ereditarie  virulente.  Oggi,  sostituendo  al  termine  virus  —  da 
lui  adottato  per  indicare  il  germe  della  lue,  quando  questo  non  era 
stato  ancora  scoperto  —  il  nome  treponema  pallidum ,  (o  spirocheta 
pallida),  si  potrebbe  dire,  secondo  il  suo  modo  di  vedere  :  che  la  tra¬ 
smissione  ereditaria  del  treponema  paìlidum  è  possibile  solamente  fino 
ai  figli  dei  sifilitici  con  sifilide  acquisita  e  che  in  quelli  il  germe  si 
estingue,  perchè  ai  nipoti  —  tranne  il  caso  in  cui  intervenga  una  rein¬ 
fezione  (sifilide  binaria)  —  non  passa  l’agente  specifico,  ma  passano  le 
alterazioni  tossiche,  biochimiche,  prodotte  dalla  infezione  specifica 
negli  organismi  e  nelle  cellule  germinali  degli  ascendenti. 

Negli  eredo-sifilitici  di  prima  generazione  il  germe  scompari¬ 
rebbe  gradatamente  (Pellizzari,  Finger,  Haudry,  Tarnowsky)  e, 
con  la  scomparsa  dei  suoi  prodotti  tossici,  tutto  si  attenuerebbe  nella 
generazione  successiva  (eredo-eredo- sifilide)  sia  come  espressioni 
somatiche,  sia  come  manifestazioni  cliniche  tossico-infettive. 

Ciò  è  conforme  a  quello  che  accade  nella  sifilide  acquisita,  che 
va  per  lo  più  attenuandosi  nelle  sue  manifestazioni  e  nella  sua 
influenza  sulla  prole  —  anche  senza  l’intervento  della  cura  —  col 
passare  del  tempo,  perchè  in  essa  diminuisce  il  potere  contagiane 
per  la  riduzione  numerica  delle  spirochete,  le  quali  divengono  sempre 
più  scarse  nelle  varie  lesioni  in  rapporto  al  tempo  trascorso  dallo 
inizio  della  infezione- 

Parimenti  nell’eredo-sifìlitico  di  prima  generazione  che  abbia 
avuto  l’eredità  della  sifilide  in  natura,  cioè  la  trasmissione  della 
spirocheta,  questa  può  essere  già  scomparsa  (specie  se  è  stata  attuata 
la  cura  specifica)  quando  egli  è  adulto  ed  atto  alla  procreazione  : 
siccome  però  in  lui  non  si  possono  in  alcun  modo  cancellare  le 
stigmate  distrofiche  egli  potrà  continuare  a  trasmetterle  alla  genera¬ 
zione  successiva.  L’attenuazione  o  la  mancanza  di  trasmissione  di 
queste  si  può  spiegare  coll’intervento  e  con  l’influenza  di  uno  dei  due 
elementi  sessuali,  che  sia  sano  e  che  potrà,  mediante  la  sua  preva¬ 
lenza  sull’altra  cellula  germinativa,  cancellare  o  attenuare  durante  la 
cariogamia,  col  suo  contributo  di  cellula  sana,  le  distrofie  che  quella 
portava  con  sè. 
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Sotto  tale  riguardo  si  comprende  quanto  debba  essere  perniciosa 
sui  discendenti  l’influenza  distrofica  coniugale,  che  può  accrescere 
addirittura  le  stigmate,  sommando  fra  loro  ed  aggravando  quelle 
paterne  e  quelle  materne  (e  questo  è  il  più  grave  pericolo  nelle  nozze 
fra  consanguinei!).  Siccome  poi,  per  quanto  ha  ricordato  il  Barduzzi  : 
«  secondo  le  leggi  generali  delV eredità  il  padre  dimostra  una  ten¬ 
denza  maggiore  a  trasmettere  ai  figli  V energia  funzionale  e  la  madre 
quella  dei  processi  organici  »  s’intende  come  l’influenza  distrofica 
della  madre  si  faccia  sentire  ancora  più  di  quella  del  padre. 

Le  distrofie  possono  poi  essere  trasmesse  sia  che  derivino  da 
alterazioni  determinatesi  durante  la  vita  embrionale  (che  sono  quelle 
normalmente  trasmissibili  ai  discendenti,  secondo  la  legge  dell’ere¬ 
ditarietà)  ;  sia  che  rappresentino  proprietà  acquisite  anche  durante 
la  vita  extrauterina  e  che  eccezionalmente  possono  essere  trasmissi¬ 
bili,  in  rapporto  alla  durata  della  loro  azione  (legge  delV  eredità 
costituita  o  fissata)  ed  a  seconda  del  sistema  organico  leso.  Ciò  è 
d’accordo  con  le  teorie  dominanti  nel  campo  dell’eredità  patologica, 
la  quale  comprende  anche  l’eredità  teratologica  :  nanismo ,  gigan¬ 
tismo,  mostruosità,  varie  anomalie  dentarie  e  della  volta  palatina, 
sordo-mutolezza,  vizi  di  refrazione  oculare  etc. 

L’eredità  in  questi  casi  è  per  lo  più  similare  :  per  esempio  da 
un  padre  eredo-sifilitieo  con  naso  a  sella  può  nascere  un  figlio  con 
la  stessa  stigmata.  Questa  forma  di  eredità  similare,  non  infrequente, 
è  indice  della  trasmissione  ereditaria  di  distrofie  luetiche  anziché 
di  forme  microbiche,  le  quali  per  solito  producono  negli  organismi 
dei  discendenti  manifestazioni  e  lesioni  con  localizzazioni  diverse  da 
quelle  dei  genitori  in  rapporto  al  terreno  differente  ed  alla  minore 
resistenza,  che  i  parassiti  trovano  nell’embrione  e  nel  feto. 

Nelle  linee  generali  sono  queste  le  teorie,  che  spiegano  la  eredi¬ 
tarietà  amicrobica  dopo  la  prima  generazione  e  ben  si  può  ammet¬ 
tere  che  questa  eredità  distrofica  possa  trasmettersi  al  di  là  della 
seconda  generazione,  anche  alla  terza,  alla  quarta  ed  oltre,  qualora 
durante  i  successivi  accoppiamenti  non  intervenga  una  influenza 
moderatrice  o  correttrice  delle  distrofie  da  parte  di  coniugi  sani.  E 
così  si  spiega  che  certe  stigmate,  in  origine  di  provenienza  tossica 
o  infettiva,  abbiano  potuto  sistematizzarsi  ed  assumere  il  carattere 
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fisso  in  alcune  famiglie  o  razze  :  così  la  ipospadia ,  la  polidattilia, 
la  polimastia  e  le  stesse  distrofie  dentarie ,  nonché  certe  alterazioni 
scheletriche  così  spesso  anche  esse  di  origine  sifilitica.  Anzi  fra  le 
anomalie  che  più  facilmente  si  trasmettono  per  via  ereditaria  tro¬ 
viamo  quelle  dentarie ,  a  proposito  delle  quali  il  Gallippe  ha  stabi¬ 
lito  che  esse  si  trasmettono  aggravate. 

Le  generazioni  si  liberano  dagli  agenti  patogeni,  che  hanno  ori¬ 
ginariamente  determinato  le  stimmate,  ma  non  da  queste,  che  pos¬ 
sono  perciò  continuare  a  trasmettersi.  E  non  so  veramente  su  quali 
fatti  si  siano  basati  il  Ricord  —  che  disse  non  potersi  ricevere  la 
sifilide  dal  proprio  avo  —  il  Brocq,  l’Hutchinson,  il  Lassar,  il 
Welander  etc.  per  negare  la  trasmissione  della  sifilide  alla  seconda 
generazione  non  solo  sotto  forma  virulenta ,  ma  perfino  sotto  forma 
distrofica. 

Un  campo  in  cui  il  dubbio  è  ammissibile  è  invece  quello  della 
trasmissione  della  sifilide  virulenta  (che  oggi  diciamo  microbica 
o  treponemi ca)  alla  seconda  generazione.  Uno  degli  avversari  più 
fieri  di  tale  eredità  luetica  è  certamente  il  Tarnowsky,  il  quale  l’ha 
negata  in  modo  così  assoluto  da  non  concepirla  se  non  a  condizione 
di  un  nuovo  innesto  di  sifilide  nell’organismo  deH’eredo-luetico  di 
prima  generazione  (seconda  per  lui).  Bgli,  basandosi  su  30  osser¬ 
vazioni  personali,  ha  stabilito  due  canoni  principali  della  sua  sifilide 
binaria  ;  i°  che  essa  porta  poco  danno  e  si  presenta  attenuata  nel- 
l’eredo-sifilitico  che  la  contrae  ;  20  che  influisce  in  modo  disastroso 
sulla  discendenza  di  questo.  Ciò  è  da  accettarsi,  perchè  s’intende 
come  negli  eredo-sifilitici  reinfettati  la  nuova  infezione  debba  avere 
un  decorso  più  benigno,  come  ha  stabilito  il  Gaucher,  per  un  resto 
di  immunità,  che,  se  non  è  tale  da  impedire  il  contagio,  può  però 
attenuarlo.  E  si  comprende  ancora  come  i  figli  di  questi  eredo-luetici 
di  prima  generazione  reinfettati  debbano  essere  maggiormente  colpiti 
dall’eredo-lue,  perchè  su  essi  si  aggravano  da  una  parte  gli  effetti 
della  labe  ereditaria,  che  uno  solo  o  ambedue  i  genitori  portavano 
dalla  nascita,  e  dall’altra  l’infezione  acquisita. 

Il  Tarnowsky  ha  dimostrato  con  le  seguenti  statistiche  la  diffe¬ 
renza  che  corre,  quanto  agli  effetti  sulla  seconda  generazione,  fra  la 
sifilide  ereditaria  e  quella  binaria  : 
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Sifilide  di  2a  generazione  pura 

Mortalità  32,1  % 

Manifestazioni  sifilitiche  o 
Distrofie  15,6  % 

Sifilide  di  2ia  generazione  in  seguito  a  sifilide  binaria 

Mortalità  60  % 

Manifestazioni  sifilitiche  11,3  % 

Distrofie  33  % 

Ciò  che  sorprende  si  è  il  numero  rilevante  (30)  dei  casi  di  sifilide 
binaria,  che  il  Tarnowsky  avrebbe  osservato  da  solo,  mentre  ne  esi¬ 
stono  pochi  casi  accertati  da  altri  autori,  come  ho  già  detto  ;  tanto 
che  E.  Fournier  su  116  osservazioni,  che  costituiscono  il  materiale 
di  cui  si  è  servito  per  affermare  la  sifilide  di  seconda  generazione, 
non  ha  trovato  alcun  caso  di  sifilide  binaria,  ed  il  Majocchi,  nella 
sua  lunga  pratica,  non  ne  ha  incontrato  che  uno  solo  (Imparati). 
Tanta  frequenza,  che  è  nella  casistica  del  solo  Tarnowsky,  non  si 
può  neanche  spiegare  ammettendo  negli  eredo-sifilitici  una  speciale 
eredo-predisposizione  verso  la  sifilide.  La  sifilide,  oltre  a  non  dare 
questa  predisposizione  similare,  che  è  invece  la  regola  per  la  tuber¬ 
colosi,  viene  contratta  nella  quasi  totalità  dei  casi  per  contagio  geni¬ 
tale.  Perciò  alla  spirocheta  non  sarebbero  in  ogni  modo  aperte,  come 
al  bacillo  della  tubercolosi,  tante  vie,  nè  essa  troverebbe  tutti  quei 
veicoli,  per  mezzo  dei  quali  V infezione  tubercolare  si  trasmette  e 
spiega  una  maggiore  propagazione  tra  i  figli  dei  tubercolosi  che, 
nati  tubercolizzabili,  vengono  facilmente  tubercolizzati. 

Non  si  può  neanche  dire  quindi  che  in  quello  speciale  ambiente, 
in  cui  il  Tarnowsky  ha  compiuto  le  sue  osservazioni,  siano  stati 
più  frequenti  i  casi  di  sifilide  binaria;  ciò  non  meraviglierebbe  qua¬ 
lora  si  trattasse  della  tubercolosi  o  di  altre  malattie,  che  presuppon¬ 
gono  la  predisposizione  ad  essere  contratte  e  la  cui  diffusione  epi¬ 
demica  può  dipendere  da  condizioni  puramente  localistiche. 

La  enorme  sproporzione  fra  le  statistiche  del  Tarnowsky  e 
quelle  di  tutti  gli  altri  sifilografi  fa  pensare  che  la  sifilide  binaria 
non  sia  frequente  e  che,  in  ogni  modo,  la  sua  attuazione  non  sia 
necessaria,  come  vuole  il  sifilografo  russo,  per  realizzare  la  tra- 
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smissione  ereditaria  della  spirocheta  fino  alla  seconda  generazione 
(terza  per  il  Tarnowsky). 

Inoltre  a  me  pare  che,  tranne  le  modalità  con  cui  si  svolge 
neireredo-sifilitico,  che  la  contrae  e  nella  sua  discendenza  —  minore 
gravità  in  quello  e  massima  gravità  in  questa  —  la  sifilide  binaria 
non  autorizzi  a  parlare  di  trasmissione  ereditaria  ancestrale  :  essa 
può  avere  solamente  importanza  sotto  il  punto  di  vista  della  rein¬ 
fezione.  Perchè  questa  si  effettui,  o  in  caso  di  eredo-sifilide  micro¬ 
bica  o  in  caso  di  eredo-sifilide  solamente  tossica,  occorre  che  la  prima 
forma  di  eredo-lue  sia  estinta  completamente  (altrimenti  si  tratte¬ 
rebbe  di  super  infezione) .  Occorre  cioè  che  l’eredo-sifilitico  di  r'a 
generazione,  eventualmente  portatore  di  stigmate,  sia  guarito  della 
lue,  ereditata  dai  suoi  genitori.  Ora  in  tale  caso  io  credo  che  la 
continuazione  genealogica  della  sifilide  sia  interrotta  :  è  un’altra 
sifilide  —  e  forse  un  altro  ceppo  di  spirochete  ( eterologhe )  con  di¬ 
versa  affinità  e  con  diverso  tropismo  —  che  inizia  un’infezione  più 
grave  nella  discendenza  di  questi  eredo-sifilitici,  come  è  più  grave 
la  sifilide  (al  pari  di  qualsiasi  infezione  acuta  o  cronica)  allorché 
attecchisce  in  un  organismo  imperfetto  o  debilitato  da  altre  infe¬ 
zioni  o  intossicazioni,  specie  dalla  tubercolosi,  dalla  malaria  e  dal- 
l’alcoolismo. 

Per  me  quindi  non  è,  a  rigore  di  termini,  una  eredo-eredo- 
sifilide  quella  dei  figli  dei  sifilitici  binari  del  Tarnowsky  :  i  nipoti 
non  ereditano  la  sifilide  dai  nonni,  che  si  deve  supporre  estinta 
nei  loro  genitori ,  ma  la  sifilide  acquisita  da  questi,  che  sono  o 
eredo-sifilitici  distrofici  o  eredo-sifilitici  guariti,  dal  momento  che 
sono  in  condizione  di  contrarre  la  sifilide.  Nella  trasmissione  della 
sifilide  binaria  del  Tarnowsky  alla  seconda  generazione  non  si  tratta 
quindi  che  di  semplice  trasmissione  di  una  sifilide  acquisita  e  perciò 
questa  può  dare  nella  discendenza  diretta  casi  virulenti,  come  li 
dà  ordinariamente  nella  prima  generazione,  derivante  da  sifilitici 
con  sifilide  acquisita. 

Il  Gastou  da  raffronti  statistici  ha  desunto  che  nella  eredo-sifi¬ 
lide  di  prima  generazione,  nella  quasi  totalità  dei  casi,  si  hanno 
forme  virulenti,  mentre  queste  costituiscono  solo  il  7%  nella  sifilide 
di  seconda  generazione,  (14%  secondo  E.  Fournier),  nella  quale  i 
casi  di  virulenza,  quando  uno  solo  dei  genitori  è  eredo-sifilitico, 
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si  hanno  specialmente  se  la  provenienza  della  eredità  è  dal  lato 
materno,  mentre  l’eredità  ex  patre  è  solamente  distrofica- 

Si  intende  bene  quale  valore  relativo  abbiano  le  statistiche,  anche 
più  in  una  simile  indagine,  qualora  si  considerino  le  difficoltà  anam- 
nestiche,  che  si  incontrano  attraverso  tre  generazioni.  Tuttavia  esi¬ 
stono  casi  molto  ben  provati  di  sifilide  virulenta  jnella  seconda 
generazione.  Il  Verrotti  (*),  dopo  di  avere  riconosciuto  che  la  tra¬ 
smissione  alla  prima  generazione  è  dovuta  quasi  sempre  al  padre 
(77  volte  sui  79  casi  da  lui  seguiti),  afferma  che  anche  nella  tra¬ 
smissione  alla  seconda  generazione  il  padre  è  responsabile  non  molto 
meno  della  madre  (padri  eredo-luetici  io,  madri  eredo-luetiche  15). 

Nel  1905  Edmondo  Fournier  ha  riunito  116  casi,  nei  quali  la 
trasmissione  della  lue  delVavo  al  nipote ,  attraverso  i  figli ,  pare  pro¬ 
vata.  Ma  specialmente  in  19  di  questi  casi  risulta  chiara  l’auten¬ 
ticità  di  questo  eredo-eredo-contagio,  perchè  egli  ha  potuto  stabilire 
che,  sia  i  prodotti  di  seconda  generazione,  sia  quelli  di  prima  gene¬ 
razione  (il  solo  padre  e  la  sola  madre  o  ambedue  i  genitori)  presen¬ 
tavano  segni  di  eredo-sifilide  ;  che  nessuno  di  essi  aveva  contratto 
la  sifilide  (assenza  della  sifilide  binaria)  e  che  uno  dei  nonni  o 
ambedue  i  nonni  erano  sifilitici. 

L’Imparati  nel  1907  ha  raccolto,  in  un  lavoro  compilato  nella 
clinica  del  prof.  Majocchi,  ben  2  di  tali  casi,  nei  quali  è  indubbia  la 
eredo-sifilide  virulenta  di  seconda  generazione .  La  virulenza  è  stata 
però  finora  desunta  dai  soli  caratteri  clinici  delle  manifestazioni 
luetiche  e  dalla  influenza  che  su  queste  ha  esercitato  la  cura  spe¬ 
cifica  (De  Amicis,  Hallopeau  e  Fouquet)  e  non  dal  reperto  della 
spirocheta. 

Le  manifestazioni  dell’eredo-eredo-sifilide,  siano  virulente  che 
distrofiche,  possono  essere  identiche  a  quelle  di  cui  ho  fatto  cenno 
a  proposito  dell’eredo-sifilide  di  prima  generazione.  Tra  esse  hanno 
grande  importanza  e  valore  quelle  a  carico  dell’occhio  (Galezowsky, 


(9  II  Verrotti  {La  sifilide  ereditaria  di  11  e  111  generazione)  cita  gli  AA.  che 
hanno  riferito  casi  di  sifìlide  ereditaria  di  seconda  generazione  in  forma  attiva 
e  virulenta  :  A.  Fournier  (1891),  F).  Fournier  (1898-1900),  Imparati  (1907),  Gau- 
cher  (1908),  Jacquet  e  Barrer  (1909),  De  Amicis  (1910),  Prat  e  Boisseau  (1912), 
Babonneix  e  Tixier,  Morflat,  Sonnemberg  (1912),  Block  e  Antonelli  (1913),  Des- 
moulins  e  Paris  (1916),  Jeanselme,  Simon,  Milian,  Wolle,  Peterson,  Murell  (1921), 
Martelli  (1923). 
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Antonelli),  di  cui  il  Burgsdorff  riporta  un  caso  interessante.  Ma,  come 
ho  detto,  manca  il  reperto  microbiologico  e  manca  anche  la  prova 
sperimentale  per  affermare  che  nelle  forme  ritenute  virulenti  sia 
presente  la  spirocheta.  Il  loro  decorso  e  la  loro  curabilità  inducono 
ad  ammettere  la  presenza  della  spirocheta  nelle  lesioni,  special- 
mente  in  quelle  ulcero-gommose  :  però  in  queste  alcuni  sospettano 
una  semplice  azione  neurotrofìca  di  origine  tossica. 

Il  Verrotti  (1.  c.)  nelle  sue  conclusioni  al  lavoro  sulla  sifilide 
ereditaria  di  prima  e  di  seconda  generazione,  osserva,  riguardo  alle 
manifestazioni  più  frequenti  deireredo-sifilide  di  seconda  genera¬ 
zione  :  «  II  sistema  neuropsichico  resta  principalmente  colpito  tanto 
in  prima  che  in  seconda  generazione.  Però  in  seconda  generazione 
le  forme  morbose  sono  tutte  di  ordine  psicopatico  (17  su  26  famiglie) 
ed  a  carattere  prevalentemente  degenerativo  ( tardività  nel  parlare ,, 
nello  sviluppo  psichico ,  idiotismo ;  carattere  neuropatico ,  impulsivo , 
epilettico ,  isterico ;  distimia ,  paranoia  di  persecuzione ,  suicidio ); 
mentre  in  prima  generazione  prevalgono  le  forme  neuropatiche  (33) 
sulle  forme  psicopatiche  (io),  in  79  famiglie. 

«  Dopo  il  sistema  neuropsichico ,  vengono  in  seconda  genera¬ 
zione ,  in  ordine  decrescente,  il  sistema  linfatico,  V apparecchio  di 
riproduzione,  V oculare;  mentre  in  prima  generazione  eredo-luetica 
si  seguono,  in  ordine  decrescente,  V apparecchio  oculare,  il  linfatico, 
di  riproduzione. 

«  Vengono  successivamente ,  tanto  in  prima  che  in  seconda  ge¬ 
nerazione,  il  sistema  osteo-articolare,  il  cutaneo,  gli  annessi  del- 
V apparecchio  digerente  ( fegato  e  milza)  ». 

La  Wassermann  è  stata  praticata  in  pochi  casi  di  eredo-sifilide 
di  seconda  generazione  ed  anche  il  suo  esito  positivo  autorizzerebbe 
a  concludere  che  in  alcune  lesioni  di  questi  malati  si  debba  rinve¬ 
nire  la  spirocheta.  Uno  di  questi  casi  è  stato  riferito  dal  Boisseau 
e  dal  Prat  e  riguarda  un  eredo-sifìlitico,  nel  quale  si  ebbero  fratture 
spontanee  in  seguito  ad  osteo-periostiti,  mentre  una  sua  sorella  pre¬ 
sentava  atrofia  del  nervo  ottico  e  pigmentazione  del  fondo  dell’oc¬ 
chio.  Questi  due  fratelli  erano  nati  da  un  padre  eredo-sifilitico  con 
sole  distrofie,  al  quale  la  sifilide  proveniva  dal  lato  paterno.  La 
loro  madre  era  sana  ed  aveva  partorito  : 
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i°  -  un  bambino,  (quello  del  caso  in  parola)  con  lesioni  ossee 
e  con  fratture  spontanee; 

2°  -  una  bambina  microcefalica  ed  ipertricotica,  morta  a  45 
giorni  di  età  ; 

30  -  una  bambina  (quella  di  cui  ho  fatto  cenno  più  sopra) 
con  atrofia  del  nervo  ottico  e  con  pigmentazioni  del  fondo  dei- 
rocchio  ; 

40  -  un  bambino  sano. 

La  Wassermann  è  stata  eseguita  nei  tre  figli  viventi  ed  è  di 
grande  interesse  in  questa  famigia  di  eredo-sifilitici  di  seconda  ge¬ 
nerazione  ;  perchè  mentre  essa  è  stata  positiva  nel  primo  figlio  e 
nella  terza  figlia,  malati  nel  modo  anzidetto,  ha  dato  esito  negativo 
nel  quarto  bambino,  sano. 

Un  altro  caso  in  cui  è  stata  praticata  la  Wassermann  è  del 
Sonnenburg  : 

Padre  sifilitico  con  gomma  del  palato  ;  madre  sifilitica  con  pa¬ 
ralisi  progressiva  :  una  loro  figlia  ebbe  a  14  anni  un  gomma  al 
palato;  maritata  ad  un  uomo  sano  ha  avuto,  dopo  molti  aborti,  dei 
bambini  apparentemente  sani.  Il  maggiore  di  questi,  all’età  di  11 
anni,  ha  avuto  una  periostite  gommosa,  beneficamente  influenzata 
dalla  cura  mercuriale.  La  Wassermann  in  questo  bambino  ed  in 
altri  due  fratelli,  esenti  da  manifestazioni,  è  stata  positiva,  mentre 
nel  padre  loro  fu  negativa. 

Un  terzo  caso  finalmente  è  del  Bergerath.  Egli  cita  una  osser¬ 
vazione  riguardante  un  eredo-sifilitico  di  seconda  generazione  con 
cheratite  parenchimatosa.  Sua  madre  presentava  stigmate  ed  in  lei 
era  stata  esclusa  con  sicurezza  la  sifilide  acquisita.  La  W.  praticata 
nel  soggetto,  nella  madre  di  lui  e  in  ambo  i  nonni  diede  risultato 
positivo,  dimostrando  la  eredo-eredo-sifilide  virulenta  in  questo  caso, 
che  l’autore  non  esita  a  dichiarare  di  evidente  eredità  luetica. 

Oltre  questi  tre  casi,  nei  quali,  insieme  con  le  manifestazioni 
cliniche,  anche  la  W.  ha  dato  indizio  della  virulenza  della  sifilide 
ereditaria  di  II  generazione,  se  ne  trovano  pochi  altri  nella  lette¬ 
ratura  medica;  p.  es.  quelli  dell’Inser,  il  quale  ebbe  in  alcuni  eredo- 
sifilitici  di  seconda  generazione  W.  positiva.  Interessantissimi  e 
dimostrativi  sono  poi  i  casi  pubblicati  dal  Verrotti  nel  1924  in  una 
monografia  sulla  sifilide  ereditaria  di  II  e  di  III  generazione.  Egli, 
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su  79  osservazioni  riferentisi  alla  eredo-sifilide,  ne  riporta  26  — 
bene  studiate  e  corredate  in  buona  parte  da  ricerche  sierologiche 
nelle  varie  generazioni  —  in  21  delle  quali  la  sifilide  fu  seguita  nella 
seconda  generazione  ed  in  5  anche  nella  terza  generazione  eredi¬ 
taria.  A  questo  lavoro  coscienzioso  e  completo,  che  io  ho  avuto  pre¬ 
sente,  rimando  il  lettore  per  maggiori  ragguagli  su  questo  argo¬ 
mento,  così  discusso  e  controverso.  Risulta  poi  chiara  l’importanza 
dell’indagine  siero-diagnostica  per  svelare  la  latenza  dell’eredo-sifi- 
lide  anche  negli  eredo-eredo-sifilitici,  che  possono  avere  manifesta¬ 
zioni  tardive.  Mediante  queste  forme  latenti  si  potrebbero  spiegare 
due  casi  di  sifilide  atavica  riferiti  da  Bdmond  Fournier  ed  ;n  cui 
l’eredità  avrebbe  saltato  una  generazione  :  avo  sifilitico,  padre  e 
madre  apparentemente  sani,  nipote  sifilitico. 

Bdmond  Fournier  denominò  sifilide  atavica  tale  forma  di 
sifilide  ereditaria  di  seconda  generazione,  alla  quale  il  Gastou  pro¬ 
pone  di  dare  il  nome  di  sifilide  atavica  di  seconda  generazione. 

I  casi  di  sifilide  atavica  non  sono  molto  rari  dal  momento  che 
l’imparati  ne  ha  trovati  tre  nella  letteratura  medica;  essi  appartengo¬ 
no  rispettivamente  al  Davasse,  ad  A.  Fournier  ed  a  Suarez  de  Men- 
doza.  B  si  spiegano  e  son  più  facilmente  ammissibili  oggi  che  sap¬ 
piamo,  anche  dal  reperto  della  spirocheta,  come  questa  possa  covare 
in  un  organismo,  lungamente,  senza  dare  segno  di  sè  ed,  ancora  più, 
perchè  abbiamo  imparato  a  svelare  meglio  per  mezzo  della  W.  i  casi  di 
eredo-sifilide,  asintomatica  per  lungo  tempo,  magari  per  intere  esi¬ 
stenze,  sotto  un’apparenza  di  piena  robustezza  e  di  salute  florida,  co¬ 
me  io  stesso  ho  avuto  modo  di  constatare  in  alcuni  militari  di  cor¬ 
pi  scelti  del  nostro  esercito.  Tutto  ci  autorizza  ormai  ad  ammettere 
più  agevolmente  l’esistenza  di  una  sifilide  ereditaria  di  prima  ge¬ 
nerazione,  che,  pur  essendo  virulenta,  non  dia  segno  di  sè,  sia  perchè 
non  diagnosticata  o  ignorata,  sia  perchè  la  spirocheta  è  latente  e  ma¬ 
gari  indovata  nelle  sole  ghiandole  genitali,  specialmente  in  quelle  fem¬ 
minili,  che  offrono  una  maggiore  stabilità  dei  loro  elementi.  Nelle 
eredo-sifilitiche  di  ia  generazione  —  nelle  quali  il  reperto  della 
spirocheta  è  stato  positivo  negli  ovuli,  come  ho  già  detto  —  po¬ 
trebbe  il  germe  annidarsi  nelle  cellule  sessuali  solamente,  senza  da¬ 
re  alcun  segno  clinico  di  sè  nel  resto  dell’organismo  e  potrebbe  nel¬ 
l’atto  della  riproduzione  passare  ai  discendenti  di  seconda  genera- 
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zione  e  dare  in  questi  solamente  le  manifestazioni,  realizzando  co¬ 
sì  le  condizioni  della  sifilide  atavica . 

Il  Verrotti  ha  riscontrato  3  volte  la  sifilide  atavica,  attraverso 

1  figlL 

Per  le  forme  eredo-sifilo-tossiche  si  trovano  raffronti  sperimen¬ 
tali  —  quanto  alla  sifilide  atavica  —  con  altre  intossicazioni  :  in¬ 
fatti  il  Feré  cita  il  caso  di  una  gallina  nata  da  un  uovo,  sul  quale 
egli  aveva  fatto  agire  l’alcool  durante  l’incubazione  :  questa  gallina, 
apparentemente  sana,  faceva  delle  uova  dalle  quali  si  sviluppavano 
dei  pulcini  mostruosi, 

B  concludo  questo  argomento  sulla  sifilide  ereditaria,  in  cui 
l’inchiesta  anamnestica  presenta  enormi  difficoltà  di  indole  morale 
e  sociale,  aggiungendo  che  parecchi  autori  (Sorrentino,  Tarnowskj, 
Verrotti,  Martelli  ed  altri)  ammettono  la  trasmissione  della  sifilide 
ereditaria  alla  terza  generazione . 

Il  Gaucher  nel  1916  ha  pubblicato  un  caso,  corredato  da  esami 
clinici  e  sierologici,  di  trasmissione  di  sifilide  virulenta  dal  bisavo 
al  pronipote  (III  generazione).  Un  altro  caso,  riferito  dall’Andrain 
nel  1922,  avrebbe  colpito  la  quarta  generazione  :  si  sarebbe  cioè 
avuta  la  sifilide  ereditaria  per  trasmissione  dal  trisavo  al 
pronipote. 

Nel  1923  il  Martelli  su  nove  generazioni  trovò  che  otto  volte 
la  sifilide  era  stata  seguita  fino  alla  seconda  generazione,  ed  in 
un  caso  fino  alla  terza. 

Tarnowsky  riferisce  un  solo  caso  di  trasmissione  alla  terza 
generazione  ( quarta  secondo  la  sua  classificazione  -  osservazione 
XVIII),  e  ne  riporta  un  altro  di  trasmissione  perfino  alla  quarta 
generazione  ( quinta  secondo  la  sua  classificazione  -  osservazione 
XXIX)  ;  però  durante  la  seconda  generazione  sarebbe  intervenuta  la 
sifilide  binaria. 

Ho  detto  già  che  per  le  distrofie  sistematizzate  è  ammissibile 
la  trasmissione  attraverso  molte  generazioni  finché  non  interven¬ 
gano  cause  correttrici  :  ciò  non  mi  pare  si  possa  ammettere  per 
la  trasmissione  microbica,  perchè  la  spirocheta,  sia  nella  sifilide 
acquisita  sia  in  quella  ereditaria  durante  la  prima  generazione  (in 
cui  il  suo  reperto  è  stato  positivo)  dimostra  una  tendenza  ad  esau¬ 
rirsi  e  ad  estinguersi,  per  fare  sentire  negli  organismi  che  infetta, 
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più  che  la  sua  azione  microbica  diretta,  quella  delle  sue  tossine 
e  delle  alterazioni  da  queste  prodotte,  man  mano  che  l’infezione 
invecchia  e  si  attenua,  o  attraverso  V individuo,  che  contrae  la  sifi¬ 
lide,  o  attraverso  la  discendenza  di  questo  ( apeidosi  del  Flandin  e  del 
Tzanck). 


Capitolo  Vili. 


QUADRO  RIASSUNTIVO  DELLE  INDAGINI  DIAGNOSTICHE,  DELLE 
STIMMATE,  DELLE  IMPERFEZIONI  E  DELLE  MALATTIE  DERI¬ 
VANTI  DALLA  SIFILIDE  CONGENITA. 


Per  illustrare  le  varie  localizzazioni  e  manifestazioni  della 
sifìlide  ereditaria,  credo  utile  far  seguire  alla  esposizione  delle 
lesioni  clinico-morfologiche  ed  anatomo-patologiche  un  quadro  rias¬ 
suntivo  delle  indagini  clinico-anamnestiche  e  di  tutte  le  svariate 
stigmate,  imperfezioni  e  malattie,  alle  quali  la  eredo-lue  può  dare 
luogo  o  sotto  le  quali  spesso  essa  si  nasconde  :  nelle  madri  dal 
momento  del  concepimento  per  tutto  il  decorso  della  gravidanza 
e  negli  eredo-sifilitici  durante  tutta  la  vita  extra-uterina  fino  alla 
più  tarda  età. 

Questo  quadro  riproduce  quello  compilato  da  K.  Fournier  nella 
sua  magistrale  opera  sulla  sifilide  ereditaria  di  seconda  genera¬ 
zione.  Ad  esso  ho  apportato  qualche  variante  ed  ho  fatto  qualche 
aggiunta  : 

I.  —  Ricerche  nella  famiglia  dell’ammalato. 

a)  Anamnesi  circa  gli  ascendenti  ; 

b)  Anamnesi  circa  i  collaterali  ; 

polimortalità  infantile  ; 

aborti  ; 

parti  gemellari  ; 

solidarietà  ereditaria  tra  fratelli. 
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IL  —  Ricerche  sull’ammalato, 
i  -  Antecedenti  anamnestici. 

.2  -  Stato  attuale  -  Esame  clinico  dell’ ammalato. 

III.  —  Aspetto  generale. 

a)  Abito  esteriore  : 
statura  ; 
infantilismo  ; 
obesità  precoce. 

b)  Stigmate  craniche  : 

avvallamenti  frontali,  parietali,  occipitali  ; 
cranio  natiforme; 
idrocefalo  ; 

asimmetrie  del  cranio  e  della  faccia. 

c)  Stigmate  facciali  ; 

affondamento  della  base  del  naso  —  naso  a  sella  ; 
labbro  leporino  -  prognatismo  dei  mascellari  ; 
padiglione  deH’orecchio  mancante,  infantile,  arrotondato,  ac¬ 
cartocciato,  con  eliche  a  contorno  poligonale. 

IV.  —  Triade  di  Hutchinson. 

a)  Stigmate  auricolari  : 

otiti  -  lesioni  della  membrana  del  timpano  ; 
disturbi  auditivi  ; 
sordità  fulminante  ; 
sordomutismo. 

b)  Stigmate  oculari  : 
anomalie  oculo-palpebrali  ; 

■strabismo; 

cheratiti  e  iriti  ; 

lesioni  del  fondo  dell’occhio  ; 

disturbi  funzionali  varii  ; 

c)  Stigmate  dentarie  e  dei  mascellari  : 
infantilismo,  microdontismo,  erosioni  dentarie,  macchie; 
persistenza  dei  denti  di  latte  ; 

atrofie  cuspidali  del  primo  grosso  molare  ; 
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distrofìe  sistematizzate  (incisivi,  canini,  primo  grosso  molare) 
denti  d’Hutchinson  (incisura  semilunare,  a  colpo  d’unghia,  degli 
incisivi)  ; 

anormale  impianto,  diastema,  assenza  congenita  di  alcuni  denti  ; 
palato  ogivale,  imperfetto  ingranaggio  delle  arcate  dentarie. 

V.  —  Stigmate  cutanee  e  delle  mucose. 

a)  cicatrici  : 

raggiate  con  alone  pigmentario; 
a  colpo  di  piombo  da  caccia. 
b)  Leucoplasie. 

VI.  —  Stigmate  testicolari. 

Atrofìe,  difetto  di  sviluppo,  ectopie. 

VII.  —  Stigmate  dell’apparecchio  locomotore. 

a)  Ossa  : 
dolori  ossei  ; 

esostosi,  periostiti,  postumi  di  artriti  gommose  ; 
tibia  a  lama  di  sciabola  ; 
rachitismo  ; 
torace  a  imbuto. 

b)  Articolazioni  : 
artriti  deformanti  ; 
idrarto  ; 

lussazione  congenita  dell’anca; 
piede  equino,  piede  varo. 

Vili.  —  Stigmate  nervose. 

Cefalee. 

Convulsioni  (epilessia,  isterismo). 

Enuresi. 

Alterazioni  dei  riflessi  (rotuleo,  pupillare). 

Balbuzie,  tics,  nervosismo. 

Tabe,  paralisi  progressiva. 

Morbo  di  Little. 

Distrofìe  morali  e  intellettuali. 
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IX.  —  Stato  e  predisposizioni  nervose. 

Recettività  morbosa. 

Diatesi  emorragiche,  emoglobinuria. 

Scrofola,  tubercolosi. 

Affezioni  viscerali. 

X.  —  Anomalie  di  conformazione. 

(Distrofie,  cattive  conformazioni,  mostruosità) 

a)  Distrofie  di  sviluppo  : 

gigantismo,  gigantismo  parziale  (per  la  mostruosità  che  apporta, 
non  essendovi  alcun  limite  di  statura  per  il  gigantismo  totale). 

nanismo  ; 

ipotrofia,  se  generale  (secondo  la  sede,  se  localizzata)- 

b)  distrofie  cutanee,  ittiosi. 

c)  distrofie  viscerali  : 

a  carico  del  sistema  cardio  vascolare; 

»  »  digerente  ; 

»  »  genito-urinario  ; 

»  »  cerebro- spinale  ; 

d)  mostruosità. 

Secondo  Léredde  (v.  Conferenza  sulla  sifilide  ereditaria  -  7 
ottobre  1925)  per  svelare  la  sifilide  ereditaria,  il  cui  polimorfismo 
è  forse  maggiore  di  quello  della  sifilide  acquisita,  oltre  le  mal- 
formazioni  e  le  anomalie  di  sviluppo,  hanno  valore  le  alterazioni 
ematologiche  (ipoglobulia,  ipocromia,  monocitosi). 

Nella  prima  infanzia  degli  eredo-luetici  si  hanno  :  enteriti, 
bronchiti  a  ripetizione,  meningiti,  dette  tubercolari  ma  dipendenti 
dalla  eredo-lue  precoce.  Nel  quadro  della  sifilide  ereditaria  tardiva 
sono  da  comprendere  alcune  forme  di  cefalee,  l’epilessia,  le  verti¬ 
gini,  la  sclerosi  a  placche,  le  cardiopatie  e  le  angiopatie  (insuf¬ 
ficienza  mitralica  pura,  ipertensione  arteriosa,  aritmia  etc.),  le  affe¬ 
zioni  respiratorie,  alcune  dermatosi  non  specifiche  apparentemente 
( prurigo  simplex ,  orticaria  cronica,  eczema,  psoriasi,  cisti  dermoidi, 
sclerodermia,  vitiligine,  area  Gelsi,  etc.)  ma  facenti  parte  di  sindromi 
che  costituiscono  la  sifilide  ereditaria  larvata. 
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Inoltre  alcune  forme  di  splenomegalia  con  anemia,  la  micro- 
poli-adenopatia,  alcune  sindromi  endocrine,  segnatamente  di  ori¬ 
gine  tiroidea  (mixedema,  gozzo  esoftalmico)  o  ipofisaria  (acrome¬ 
galia,  diabete  insipido  etc.)  o  surrenale.  Ed  ancora  :  l’infantilismo, 
la  polimastia,  la  polidattilia  ;  il  diabete  infantile;  l’obesità,  come 
3’atrepsia,  nei  lattanti,  che  poppano  con  difficoltà  e  che  vomitano  (Mar- 
fan)  ed  il  cui  peso  resta  stazionario.  A  carico  delle  ossa  :  Posteoma- 
lacia,  il  rachitismo  precoce  —  entro  sei  mesi  dalla  nascita  —  e 
le  lesioni  osteo-articolari  ;  il  ritardo  nella  dentizione,  nel  camminare 
e  nel  parlare;  l’enuresi,  l’isterismo,  il  sonnambulismo  nonché  la 
paralisi  progressiva  erede-luetica  tardiva  (della  quale  ha  riferito 
un  caso  il  Bellavitis). 

La  sifilide  ereditaria  per  il  suo  polimorfismo,  per  la  prepa¬ 
razione  del  terreno  allo  sviluppo  di  svariate  forme  morbose  è  stata 
definita  dal  Fournier  (A.).  «  Un  bouillon  de  culture  tout  préparé 

pour  la  germination  des  levains  infectieux  »,  e  Gueneau  de  Mussy 
dice  che  la  eredo-sifilide  «  est  un  fumier  sur  lequel  germent  toutes 
les  pourritures  ». 

Tubercolosi,  lupus  volgare,  scrofulo-tubercolosi,  diatesi  emorra¬ 
giche,  affezioni  vasali  (come  p.  es.  le  varici)  hanno  non  di  rado  rela¬ 
zione  etiologica  con  la  lue  congenita,  alla  quale  si  fa  risalire  anche 
pour  la  germination  des  levains  infectieux  »,  e  Gueneau  de  Mussy 
che  l’appendicite  deve  essere  annoverata  fra  le  possibili  manifesta¬ 
zioni  tardive  della  sifilide  sia  ereditaria  che  acquisita.  E.  Fournier 
cita  una  statistica  di  14  casi  di  appendiciti  riscontrate  in  dodici 
famiglie  di  eredo-sifilitici,  mentre  il  Fouquet  ha  avuto  reperto  posi¬ 
tivo  della  spirocheta  nelle  appendici  di  eredo-sifilitici. 

Nè  si  può  stabilire  il  numero  delle  malattie  sotto  il  cui  aspetto 
può  nascondersi  la  lue-ereditaria  tardiva.  Non  poche  di  tali  mani¬ 
festazioni  eredo-luetiche  vengono  riferite  alla  tubercolosi  ;  così  la 
falsa  scrofola  ghiandolare  del  Fournier,  lo  pseudo- tumore  bianco 
dello  stesso  sifilografo,  il  morbo  di  Pott  sifilitico,  la  spina  ventosa 
sifilitica  del  Gaucher.  Importantissimo  sotto  questo  punto  di  vista 
è  un  diligente  studio  del  Vignolo  Lutati  «  Intorno  ad  alcune  ma¬ 
nifestazioni  di  sifilide  ereditaria  tardiva  simulanti  la  tubercolosi  ». 
E  molto  significativi  sotto  il  punto  di  vista  del  polimorfismo  della 
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sifilide  ereditaria  tardiva  sono  i  casi  riferiti  dal  Porcelli  alla  Società 
Italiana  di  Dermatologia  e  Sifilografia  nella  riunione  del  1925. 

L’Hutinel  ed  il  Nadal  hanno  poi  illustrato  il  capitolo  della 
reviviscenza  della  eredo-sifìlide  sotto  V  influenza  di  una  malattia 
infettiva  o  tossica,  che  viene  aggravata  e  deviata  dal  suo  normale 
decorso  dalla  lue  ereditaria.  Perciò  bisogna  sempre  sospettare  questa 
ultima  per  combatterla  e  per  trionfare  su  morbi  per  se  stessi  beni¬ 
gni,  ma  che,  nella  speciale  contingenza  di  una  lue  ereditaria  da 
essi  risvegliata,  assumono  decorso  grave  e  persino  letale.  I  sud¬ 
detti  autori  citano,  per  es.,  una  forma  grippale  lieve,  che  in  un  eredo- 
luetico  provocò  dei  fatti  cerebrali  gravissimi  ed  una  angina  che 
fu  complicata  da  encefalite  emorragica. 

E  chiudo  questa  rapida  rassegna,  richiamando  il  lettore  a  quan¬ 
to  ho  detto  già  (v.  cap.  VI)  ed  ho  ripetuto  qui  circa  le  molteplici 
alterazioni,  come  quelle  a  carico  della  cute,  dei  peli,  del  pigmento 
etc.  per  dimostrare  il  polimorfismo  della  lue  ereditaria.  Tutto  ciò 
basta  a  provare  quale  subdola  nemica  del  genere  umano  sia  la 
lue  che,  come  serpe,  si  nasconde  negli  organismi  per  avvelenarli 
e  per  mordere,  talora  a  morte,  coloro  che  l’ospitano  e  che  non  sanno 
di  averla,  come  spesso  avviene  per  gli  eredo-sifilitici,  i  quali,  solo 
dopo  esami  minuti  e  rigorosi,  specie  sotto  il  punto  di  vista  anam- 
nestico,  possono  essere  riconosciuti  ed  essere  oggetto  di  cure  assi¬ 
due  ed  intense,  capaci  di  sottrarli  a  pericoli  ben  gravi  per  loro  stessi 
e  per  la  Società. 


Capitolo  IX 


ereditarietà  microbica  netta  sifilide  sperimentate 
Osservazioni  sulla  eredità  della  sifilide  negli  animali  più 

COMUNEMENTE  USATI  NEGLI  ESPERIMENTI  (scimmie  e  conigli). 


La  sperimentazione  negli  animali  non  ha  fatto  fare  alcun  passo 
alle  conoscenze  sulla  sifilide  ereditaria  nell’ uomo.  Ciò  è  accaduto 
sia  perchè  relativamente  scarsi  sono  stati  i  tentativi  fatti  finora 
verso  tale  obbiettivo,  sia  perchè  gli  animali  che  meglio  si  preste¬ 
rebbero  a  simili  indagini  (scimmie  superiori),  oltre  a  non  essere 
alla  portata  di  tutti  gli  osservatori  per  la  loro  rarità  e  per  il  loro 
conseguente  costo  elevato,  vivono  poco  allo  stato  di  cattività,  dif¬ 
ficilmente  si  riproducono  e,  quando  ciò  avviene,  le  femmine  hanno 
gestazione  lunga  e  dànno  scarsissimi  prodotti  (uno  o  due  al  mas¬ 
simo).  Perciò,  mentre  molte  specie  animali  da  esperimento  hanno 
concorso  a  far  progredire  la  sifilografia,  dacché  è  stata  scoperta  la 
spirocheta,  prestandosi  a  svariate  indagini  come  controllo  della  sifi¬ 
lide  umana,  sotto  il  punto  di  vista  ereditario  nessuna  di  tali  specie 
si  può  utilizzare  per  spiegare  tutti  i  problemi  della  ereditarietà 
luetica. 

E  dico  nessuna  perchè  neanche  le  scimmie  antropomorfe ,  in 
cui  il  decorso  della  sifilide  assume  quasi  i  caratteri  di  quella  umana, 
potrebbero  rispondere  ai  quesiti  già  prospettati  nei  precedenti  capi- 
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toli  sulla  ereditarietà  della  sifìlide  terziaria.  Infatti  in  esse,  come 
in  tutti  gli  animali  da  esperimento,  non  sono  state  mai  notate  lesioni 
terziarie.  Perchè  la  sifilide  sperimentale  possa  servire  a  controllare 
ed  a  dilucidare  le  leggi  dell’eredità  luetica,  bisognerà  che  l’espe¬ 
rimento  sia  fatto  in  animali  in  cui  l’infezione,  come  forma  e  come 
decorso,  si  avvicini  a  quella  umana,  ma  che  soprattutto  sia  gene¬ 
ralizzata  (1). 

Ora  nelle  sole  scimmie  antropomorfe  (di  cui  ho  detto  già  i 
requisiti  negativi  perchè  possano  essere  sottoposte  agli  esperimenti) 
la  sifilide  diventa  costituzionale  come  nell’uomo.  In  esse,  dopo  19-60 
giorni  dalla  scomparsa  delle  lesioni  secondarie,  si  hanno  fatti  a 
carico  della  pelle  (roseola,  papule)  e  delle  mucose.  Inoltre  si  ha 
tumore  splenico,  deperimento  organico  e  manifestazioni  a  carico  del 
sistema  nervoso,  quali  paresi  e  paraplegie.  Il  Bruche  ed  il  Neisser 
hanno  riscontrato  poi  che  alla  identità  morfologica  fra  la  sifilide 
umana  e  quella  delle  scimmie  antropomorfe  corrisponde  l’identità 
di  comportamento  dei  rispettivi  sieri  :  essi  hanno  visto  che  nelle 
scimmie  antropoidi  sifilizzate  la  Wassermann  dà  risultati  positivi. 

A  misura  che  si  scende  nella  scala  zoologica  si  rileva  che,  men¬ 
tre  le  lesioni  iniziali  conservano  il  loro  valore  sperimentale,  lo 
vanno  perdendo  quelle  secondarie  che  già  nelle  scimmie  inferiori 
sono,  oltrecchè  rare,  molto  discusse,  il  Krystalowicz  ed  il  Siedic¬ 
ela,  l’Hoffmann  e  lo  Schresckewscki  hanno  notato  una  grande  fu¬ 
gacità  dei  sifilodermi  e  delle  placche  mucose  in  questa  classe  di 
scimmie. 

I  conigli,  che  hanno  tanto  facilitato  tutti  gli  esperimenti  sulla 
sifilide  dacché  il  Bertarelli  ha  avuto  il  merito  di  provare  la  loro 
recettività  per  la  spirocheta  e  che  offrono  il  vantaggio  di  essere  di 
mole  piccola,  di  trovarsi  in  grande  quantità  —  e  perciò  a  buon  prez¬ 
zo  —  di  riprodursi  spesso  e  di  dare  molti  prodotti,  si  prestano 
anche  meno  delle  scimmie  inferiori  per  esperimenti  sulla  sifilide 
ereditaria,  perchè  non  rispondono  ad  alcuno  dei  postulati  già  pro¬ 
messi.  In  essi  non  si  ha  la  sifilide  generalizzata  se  non  raramente. 
E  la  rarità  della  sifilide  costituzionale  nei  conigli  costituisce  la  ve¬ 
ra  inettitudine  di  questi  preziosi  animali  da  laboratorio  a  permet- 


(1)  Vedi  la  nota,  che  segue  a  pag.  281. 
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tere  lo  studio  sperimentale  dei  fenomeni  della  ereditarietà  luetica, 
essendo  indispensabile  l’infezione  generalizzata  perchè  si  possa,  in 
ogni  caso,  parlare  di  trasmissione  ereditaria.  (’) 

La  sifilide  nei  conigli  è  rappresentata  da  una  lesione  iniziale 
caratteristica,  ma  l’infezione  per  lo  più  resta  localizzata  nel  sito  de¬ 
gli  innesti  e  si  arresta  nei  pressi  di  questi  o  alle  stazioni  linfatiche 
prossimiori.  Di  ciò  fa  fede  la  scarsezza  dei  casi  finora  riferiti  di 
generalizzazione  del  virus  sifilitico  nel  coniglio,  pur  essendo  miglia¬ 
ia  e  migliaia  i  conigli  finora  utilizzati  dagli  sperimentatori.  Kd  al¬ 
cuni  dei  pochi  casi,  riportati  per  provare  la  diffusione  della  lue  a 
distanza  dal  luogo  d’innesto,  si  prestano  anche  a  facili  contestazioni. 
Così  il  Grouven  e  PArmann,  come  riferisce  il  Lombardo,  per  dimo¬ 
strare  tale  potere  diffusivo  della  lue  citano  esempii  di  cheratite  bi¬ 
laterale,  manifestatasi  prima  in  un  occhio  e  poi  nell’altro  in  segui¬ 
to  ad  iniezioni  di  virus  in  una  sola  cornea  e  di  lesioni  specifiche  cu- 
taneo-mucose  consecutive  ad  inoculazioni  endo-oculari. 

Il  Grouven  nel  1908  ha  dato  notizia  che  un  coniglio,  da  lui  ino¬ 
culato  il  i°  dicembre  1906  nella  camera  anteriore  sinistra  con  ri¬ 
sultato  positivo,  seguito  da  enucleazione  dell’occhio,  nel  luglio  1907 
deperisce  e  perde  il  pelo  ed  alla  fine  di  questo  mese  presenta  delle 
lesioni  ragadiformi  alle  narici,  con  reperto  della  spirocheta.  Alla  fine 
di  ottobre  si  osserva  cheratite  destra  di  probabile  origine  ematogena. 
Il  18  febbraio  1908  l’autore  rinviene,  sempre  nello  stesso  coniglio, 
una  papula  erosiva  al  prepuzio,  ricca  di  spirochete.  L’Ossola  parla 
di  lesioni  testicolari  che  tennero  dietro  ad  inoculazioni  cutanee  ;  il 
Mezincescu,  l’Uhlenhuth  ed  il  Mulzer  riferiscono  osservazioni  a 
carico  della  cute  e  della  cornea  in  seguito  ad  innesti  endotesticolari. 

Il  Truffi  nel  1909,  in  un  coniglio  inoculato  allo  scroto,  ha  osser¬ 
vato  tre  mesi  dopo  l’innesto,  quando  ancora  il  sifiloma  iniziale  non 


(9  Fra  i  piccoli  animali  da  esperimento  bisogna  annoverare  anche  la  cavia. 
Di  essa,  come  del  cane  e  della  pecora,  il  Bertarelli  aveva  già  dimostrata  la  recet- 
tività  per  la  spirocheta  pallida,  ottenendo  sperimentalmente  la  cheratite  spe¬ 
cifica.  Il  Truffi  fin  dal  1909  aveva  poi  provato  la  inoculabilità  della  spirocheta 
nella  cavia  mediante  innesti  per  via  cutanea.  Ma,  purtroppo  e  come  al  solito, 
è  stato  dimenticato  il  contributo  italiano  dal  Kolle,  il  quale  con  la  Evers  ha 
ottenuto  l’attecchimento  della  spirocheta  nella  cavia,  che  ha  presentato  sifiloma 
iniziale  al  punto  di  innesto  nella  cute.  Lo  stesso  risultato  positivo,  sebbene 
senza  lesione  iniziale,  ma  solo  con  virulenza  delle  ghiandole,  egli  ha  ottenuto 
nel  topo  e  nel  ratto. 
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era  completamente  guarito,  due  lesioni  somiglianti  a  sifilo-sclerosi, 
e  poco  dopo  una  cheratite  destra.  In  tutte  le  suddette  lesioni  egli 
rinvenne  numerose  spirochete.  Lo  stesso  autore  nella  riunione  della 
Società  Italiana  di  dermatologia  e  di  sifilografia  del  1911  si  mostrò 
convinto  della  diffusione  della  sifilide  a  distanza  dal  focolaio  d’in¬ 
nesto  e  ricordò  che  i  primi  tentativi  di  cultura  della  spirocheta  ave¬ 
vano  avuto  la  loro  prima  applicazione  producendo  una  infezione  ge¬ 
nerale  nel  coniglio  in  seguito  ad  inoculazioni  nel  torrente  circola¬ 
torio.  Egli  disse  di  avere  osservato,  quali  manifestazioni  a  distanza 
dal  punto  d’innesto,  '  piccoli  nodi  ed  infiltrazioni  al  testicolo,  alle 
cornee  ed  alle  palpebre  ed,  in  un  coniglio,  un  piccolo  nodo  cutaneo 
al  margine  di  una  delle  palpebre  inferiori,  nonché  una  dermatosi 
coi  caratteri  di  un  sifìloderma  eritemato-papuloso  con  refrattarietà 
a  varie  inoculazioni  successive  di  materiale  specifico  ;  senza  però 
avere  mai  avuto  alcun  reperto  positivo  di  spirochete  nei  nodi  se¬ 
condari. 

Tutto  questo  gruppo  di  osservazioni  si  presta  ad  una  comune 
ed  ovvia  obbiezione  ;  che  si  tratti  di  auto-inoculazioni  specie  in  un 
animale,  come  il  coniglio,  il  quale  può  trasportare  il  virus  da  un 
occhio  all’altro  facilmente,  nel  grattarsi  con  le  zampe  posteriori  o 
nel  lisciarsi  con  quelle  anteriori,  e  che,  con  questi  stessi  mezzi  e 
con  la  bocca,  può  raggiungere  qualunque  parte  del  corpo  su  cui  in 
tal  modo  può  innestare,  in  varie  sedi,  la  spirocheta.  E  gli  esempi, 
che  provano  l’autoinoculabilità  della  sifilide  nei  conigli  già  sifiliz¬ 
zati,  non  mancano.  Così  il  Fontana,  il  Bertarelli,  l’Uhìenhuth  ed 
il  Truffi,  siccome  riferisce  lo  stesso  Lombardo,  hanno  provato  che 
la  cheratite  unilaterale  non  impedisce  l’attecchimento  della  spiro¬ 
cheta  nell’altra  cornea  o  alla  cute  (Ossola)  anche  a  distanza  di  tempo 
e  che  viceversa  i  sifilomi  cutanei  non  conferiscono  l’immunità  contro 
l’infezione  corneale  (Tomasczewski)  o  della  stessa  cute  (Truffi)  ;  ap¬ 
punto  perchè  si  tratta  di  una  infezione  localizzata,  a  focolai,  e  non 
di  una  malattia  costituzionale,  in  questi  animali  da  laboratorio. 

Nè  il  modo  di  evolvere  più  mite  dei  focolai  di  reinoculazione 
—  e  ciò  potrebbe  deporre  per  un  certo  grado  di  immunità  (l)  — 

i  1 

P)  Circa  la  immunità  del  coniglio  verso  la  sifilide  sperimentale,  in  questi 
ultimi  anni  le  concezioni  sono  radicalmente  mutate,  sia  per  quello  che  dirò  più 
avanti  riguardo  alla  possibilità  di  generalizzazione  della  sifilide  negli  animali  da 
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può  costituire  una  prova  in  favore  della  generalizzazione  della  sifi¬ 
lide  nel  coniglio.  Queste  reino  cui  azioni  sono  possibili  anche  nell’uo¬ 
mo  nel  periodo  iniziale,  di  prima  incubazione,  preumorale,  della  sifi¬ 
lide,  appunto  perchè  allora  non  si  è  costituita  una  vera  immunità. 
Da  minore  intensità  delle  manifestazioni  successive  potrebbe,  in 
qualche  caso,  essere  attribuita,  altresì,  ad  una  minore  recettività 
regionale,  che  nel  coniglio  ha  V optimum  nella  cornea  e  nei  geni¬ 
tali.  Si  intende  come,  all’infuori  di  queste  regioni,  le  lesioni  si 
presentino  attenuate  :  così  avviene  in  tutto  l’ambito  cutaneo  dei 
conigli,  specie  alle  cosce  ed  al  lato  interno  del  padiglione  auricolare. 

Per  spiegare  tale  refrattarietà  regionale  il  Finger  ed  il  Eand- 
steiner  hanno  invocato  la  diversa  struttura  anatomica  delle  varie 
regioni.  D’altra  parte  è  questo  un  fatto  che  si  osserva  anche  per 
l’ulcera  molle,  per  la  quale,  finora,  non  si  può  ammettere  la  genera¬ 
lizzazione  del  virus.  Eppure  le  ulcere  veneree  secondarie,  specie 
quelle  extra-genitali  dell’estremità  cefalica,  non  solo  differiscono 
morfologicamente  da  quelle  di  primo  innesto,  ma  hanno  un  decorso 
molto  più  breve,  sebbene  l’ulcera  molle  sia  reinoculabile  all’infi¬ 
nito,  in  tutto  l’ambito  cutaneo  ed  a  qualsiasi  distanza  di  tempo  dal 
primo  innesto. 

Tutto  ciò  può  contribuire  a  negare  qualsiasi  influenza  immu¬ 
nitaria,  che,  a  prima  vista,  si  potrebbe  vedere  nella  durata  della 
incubazione,  nonché  nella  mitezza  e  nella  facile  guarigione  delle 
ulcere  secondarie'  in  paragone  delle  primarie.  Queste  infatti  potreb¬ 
bero  attribuirsi  in  qualche  caso  a  semplice  refrattarietà  regionale, 
come  ho  ricordato  a  proposito  delle  ulcere  veneree. 

Esiste  un  secondo  ordine  di  esperimenti,  certo  molto  più  proba¬ 
tivi,  basati  sulla  inoculazione  positiva  di  pezzetti  di  organi  interni 
di  conigli  sifilizzati  :  FArmann  riferisce  che,  usando  materiale  tratto 
dalla  capsula  surrenale  di  un  coniglio  con  cheratite  bioculare,  de¬ 
perito  e  con  perdita  di  peli,  ottenne  in  un  altro  coniglio  una  tipica 


laboratorio,  sia  per  i  risultati  di  Kolle,  di  Frey,  di  Schesney,  di  Kemp  e  di 
Retter,  i  quali  hanno  provato  che  i  conigli  non  sono  reinfettabili  con  virus  di 
un  ceppo  eguale  ( omologo )  a  quello  di  una  prima  infezione,  se  questa  non  è 
stata  curata  in  tempo  (secondo  mese  dell’infezione)  e  guarita  ;  mentre  sono 
recettivi  alla  infezione  mediante  un  ceppo  differente  (eterologo) .  B  ciò  prova 
che  in  essi  si  era  costituita  una  immunità  verso  il  primo  ceppo. 
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cheratite  parenehimatosa  con  numerose  spirochete.  Però  Pesame 
microscopico  era  stato  negativo  nei  pezzi  inoculati,  i  quali  non  pre- 
sentavano  alcuna  alterazione  anatomo-patologica. 

Il  Neisser  ha  avuto  esito  positivo  nei  conigli  mediante  le  inie¬ 
zioni  endotesticolari  di  emulsione  di  milza  di  scimmie  sifilizzate. 
I  conigli  così  inoculati  non  ebbero  manifestazioni  locali;  ma,  sacri¬ 
ficati  dopo  7-9  settimane,  furono  fatti  innesti  in  alcune  scimmie 
con  pezzi  di  midollo  osseo  e  di  milza  dei  suddetti  animali  e  tre  scim¬ 
mie  ebbero  caratteristiche  sifilosclerosi.  Il  Truffi  ha  avuto  gli  stessi 
risultati  servendosi  del  succo  testicolare  e  del  midollo  osseo.  Il  Grou- 
ven  afferma  di  aver  trovata  la  spirocheta  pallida  nel  testicolo,  nei 
reni  e  nelle  ghiandole  linfatiche  di  un  coniglio  con  cheratite  e 
l’Ulenhuth  ha  ottenuto  manifestazioni  luetiche  cutaneo-mucose  in 
seguito  ad  inoculazione  diretta  di  materiale  specifico  nel  torrente 
sanguigno.  Ossola  fa  menzione  di  paresi  consecutive  alla  sifilizza- 
zione  del  coniglio  e  Sowade  usò  culture  impure  di  spirochete  in 
siero  di  cavallo,  facendone  iniezioni  nel  cuore  di  un  coniglio,  che 
tre  mesi  dopo  presentò  dermatosi  universale  ed  alopecia  :  le  papule 
e  le  papulo-pustole,  che  caratterizzavano  le  lesioni  cutanee,  diedero 
reperto  positivo  per  la  spirocheta  pallida. 

Questo  gruppo  di  risultati  offrirebbe  una  prova  seria,  per  quanto 
eccezionale,  in  favore  della  sifilide  costituzionale  nel  coniglio  se  il 
reperto  della  spirocheta  negli  organi  interni  fosse  stato  costante- 
mente  positivo  e  se  potesse  essere  sfruttato  il  controllo  della  Was¬ 
sermann.  Ma  la  ricerca  della  spirocheta  negli  organi  interni  dei 
conigli,  come  dice  il  Lombardo,  ha  dato  risultati  negativi  a  quasi 
tutti  gli  autori  e  la  Wlassermann  fu  dallo  stesso  Lombardo  fatta 
praticare  in  parecchi  conigli  e  poi  abbandonata,  perchè  ricerche 
del  Blumenthal  la  avevano  dimostrata  fallace,  risultando  essa  a  volte 
positiva  ed  a  volte  negativa  nei  conigli  sani. 

La  mancanza  del  carattere  di  specificità  della  Wassermann  nel 
coniglio  è  stata  anche  confermata  dal  Simonelli  e  da  quasi  tutti  gli 
osservatori,  contrariamente  ai  risultati  ottenuti  dall’ Ossola,  che,  su 
dieci  conigli  sani,  ottenne  emolisi  completa  in  otto  ed  arresto  par¬ 
ziale  dell’emolisi  in  due,  mentre  in  24  conigli  sifilizzati  ebbe  19 
volte  Wassermann  +  +  +,  2  volte  W.  +  e  3  volte,  solamente,  W.  — 

Tali  reperti,  non  tutti  sicuri,  sulla  generalizzazione  della  sifi- 
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lide  nel  coniglio  fanno  molto  dubitare  della  sua  trasmissibilità  ere¬ 
ditaria  in  questo  animale  da  esperimento  come  in  altre  specie  di 
animali  inferiori,  tanto  più  che  quasi  tutti  gli  autori  non  sono  riu¬ 
sciti  a  constatare  con  costanza  la  spirocheta  se  non  nelle  glandolo 
linfatiche  più  vicine  alla  lesione  derivante  dall’ innesto,  ed  a  nes¬ 
suno  è  riuscito  di  mettere  in  evidenza  il  parassita  nei  prodotti  della 
generazione  di  conigli  sifilizzati  :  nè  negli  aborti,  nè  nei  feti  ma¬ 
cerati  o  nati  morti,  o  morti  dopo  la  nascita. 

Fino  al  1908  esisteva  un  solo  caso  di  eredità  specifica,  molto 
dubbia  però,  in  un  coniglio  nato  da  genitori  sifilitici.  A  questo  se 
n’è  aggiunto  un  altro  nel  1912.  Il  primo  di  questi  due  casi  appar¬ 
tiene  al  Wiman  e  riguarda  un  coniglio,  nato  da  padre  con  cheratite 
pregressa  e  da  madre,  la  quale  fu  inoculata  col  prodotto  di  un  sifi¬ 
loma  umano  e  che  presentò  in  seguito  cheratite  e  sifiloma  al  dorso, 
con  abbondanti  spirochete.  Però  fu  l’unico,  fra  otto  nati  dallo  stesso 
accoppiamento,  che  presentò  una  sola  manifestazione  specifica,  la 
quale  consisteva  in  una  cheratite,  che  diede  reperto  positivo  della 
spirocheta,  e  che  fu  rilevata  non  appena  questo  piccolo  coniglio  aprì 
gli  occhi,  dopo  21  giorni  dalla  nascita.  Ma,  secondo  me,  non  si  può 
affermare  che  la  saldatura  delle  palpebre  sia  una  circostanza  suffi¬ 
ciente  per  escludere  —  dato  il  grande  potere  patogeno  e  di  pene- 
trazione  della  spirocheta  —  che  si  sia  trattato  di  contagio  tra¬ 
smessogli  fin  dai  primi  giorni  dopo  la  nascita,  dalla  madre  sifiliz¬ 
zata,  come  ho  detto. 

Questa  possibilità  di  contagio  da  conigli  sifilizzati  a  conigli 
sani  è  stata  affermata  dal  Bertarelli,  il  quale  ha  riferito  sulla  trasmis¬ 
sione  accidentale  della  sifilide  da  un  coniglio  sifilizzato  ad  un  altro 
sano,  che  con  quello  conviveva  e  che  presentò  cheratite  con  reperto 
positivo  della  spirocheta.  Ad  una  simile  eventualità  si  può  pensare 
nel  caso  del  Wiman,  tank)  più  che  nel  coniglino,  presunto  eredo- 
sifilitico,  tutto  si  ridusse  al  fatto  locale  della  cheratite  e  ad  una  fu¬ 
gace  paresi  degli  arti  posteriori,  non  infrequente,  come  vedremo, 
nei  conigli.  Per  converso  esso  crebbe  bene,  mentre  tre  suoi  fratelli 
della  stessa  covata,  apparentemente  sani,  morirono,  senza  presen¬ 
tare  però  alcuna  lesione  clinica  o  anatomo- patologica.  Il  secondo 
caso  è  stato  riferito  dal  Mulzer,  il  quale  sarebbe  riuscito  ad  otte¬ 
nere,  da  una  coniglia  sifilizzata  mediante  iniezioni  endovenose  di 
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emulsione  di  testicolo  sifilitico  nel  padiglione  delF orecchio,  un  co- 
niglino  affetto  da  sifilide  congenita. 

Più  recentemente  Browen  e  Pearce  hanno  riferito  che  da  due 
conigli,  generati  da  madri  sifilizzate,  nacquero  sei  piccoli  dei  quali 
uno  ebbe  cheratite  con  reperto  positivo  della  spirocheta.  Questa  che¬ 
ratite  guarì  lasciando  una  irregolarità  delle  pupille  nel  piccolo  co¬ 
niglio,  die  presentava  inoltre  ernia  ombellicale,  sviluppo  stentato  e 
cisti  della  cute.  Gli  altri  cinque  si  dimostrarono  deboli,  con  pel¬ 
liccia  spelata  e  con  cute  squamosa.  Però  i  due  AA.,  in  questi  co¬ 
nigli,  miseri  fisicamente,  non  riuscirono  a  dimostrare  in  alcun  modo 
il  treponema,  ma  notarono  una  certa  refrattarietà  all’inoculazione 
di  virus  sifilitico. 

Questi  sono  gli  scarsi  ed  incerti  risultati,  finora  noti,  di  tra¬ 
smissione  ereditaria  della  sifilide  sperimentale,  rivelata  da  lesioni 
specifiche  manifeste.  Invece  svariate  e  molteplici  sono  state  le  de¬ 
duzioni  in  favore  di  tale  trasmissibilità  ereditaria  alla  prole,  che 
gli  osservatori  fecero  specialmente  in  base  ai  caratteri  di  minorata 
vitalità  dei  nati  da  conigli  sifilitici.  Dacché  il  Bertarelli  ha  dimo¬ 
strato  la  recettività  del  coniglio  verso  la  sifilide,  egli  stesso,  per 
primo,  si  è  proposto  di  studiare  la  questione  della  trasmissibilità 
per  via  ereditaria  della  sifilide  alla  prole  di  questi  animali  ed  è 
venuto  alle  seguenti  conclusioni  : 

1.  che  la  cheratite  nelle  madri,  inoculate  sia  prima  che  du¬ 
rante  la  gravidanza,  è  causa  di  aborto  con  estrema  facilità  ; 

2.  che  i  nati  vivi  da  tali  coniglie  hanno  poca  vitalità  e  muoiono 
facilmente  per  cachessia  dopo  pochi  mesi  dalla  nascita,  senza  pre¬ 
sentare  però  alcun  reperto,  nè  macroscopico  nè  microscopico,  che 
possa  far  pensare  a  lesioni  specifiche  ; 

3.  che  la  sifilide  corneale  del  coniglio  costituisce  non  solo  una 
infezione  locale,  ma  che,  anche  dopo  un  trattamento  curativo  gene¬ 
rale,  non  dà  alcuna  immunità  neanche  nelle  sedi  in  cui  ha  avuto 
luogo  il  primo  innesto. 

Questo  ultimo  fatto  sarebbe  prova  della  mancanza  di  infezione 
generale  nel  coniglio  e  troverebbe  la  conferma,  sotto  il  punto  di 
vista  dell’eredità,  nella  osservazione  fatta  dallo  stesso  Bertarelli, 
che  cioè  i  giovani  conigli,  nati  da  coniglie  sifilitiche,  non  sono  affatto 
immuni  contro  la  sifilide  e  specie  contro  la  cheratite  specifica.  Il 
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Simonelli  confermò  pienamente  questa  ultima  conclusione  del  Ber- 
tarelli,  perchè  da  una  coniglia,  affetta  da  cheratite  parenchimatosa 
bilaterale  di  primo  trapianto,  accoppiata  con  un  coniglio  anch’esso 
già  affetto  da  cheratite  ed  al  quale  era  stato  enucleato  1’  occhio 
malato,  ebbe  cinque  nati  a  termine  che  crebbero  tutti  regolarmente 
e  si  mostrarono  recettivi  alla  sifilide. 

Al  pari  del  Bertarelli,  l’Arman  ed  il  Gravagna  attribuiscono 
alla  sifilide  una  grande  influenza  abortiva.  Quest’ultimo  autore 
va  più  oltre  :  imputa  cioè  gli  aborti  alla  diffusione  in  tutto  l’orga¬ 
nismo  delle  tossine  elaborate  dalle  spirochete  nel  sito  della  lesione 
iniziale.  L’Arman  dai  suoi  risultati  desume,  in  linea  ereditaria, 
oltre  il  potere  abortivo  della  sifilide  nel  coniglio ,  anche  la  sterilità, 
ed  adduce  i  seguenti  reperti  : 

1.  una  coniglia  con  cheratite  in  atto  venne  accoppiata  con 
un  coniglio  nelle  stesse  condizioni  e  partorì  quattro  piccoli  a  ter¬ 
mine,  dei  quali  uno  solo  morì  dopo  poche  ore,  mentre  gli  altri  vis¬ 
sero  e  crebbero  normalmente.  La  stessa  coniglia,  guarita  della  che¬ 
ratite,  venne  accoppiata  con  un  maschio  con  sifiloma  scrotale  ed 
abortì. 

2.  Una  coniglia  sana,  che  già  era  rimasta  fecondata  ed  aveva 
regolarmente  partorito  in  seguito  all’ accoppiamento  con  un  maschio 
sano,  venne  inoculata  durante  la  gravidanza  e  contrasse  una  chera¬ 
tite.  Dopo  un  mese  e  mezzo  dal  parto,  compiutosi  regolarmente, 
venne  accoppiata  con  un  maschio  che  presentava  sifiloma  scrotale; 
la  coniglia  non  rimase  incinta,  sebbene  nello  sperma  si  fossero  no¬ 
tati  numerosi  spermatozoi  assai  mobili. 

3.  Lo  stesso  maschio  venne  accoppiato  in  seguito,  quindici 
giorni  dopo,  con  due  coniglie  di  tre  mesi  e  mezzo,  nate  da  genitori 
con  cheratite  parenchimatosa,  ed  anche  questi  accoppiamenti  rima¬ 
sero  sterili  :  furono  parimenti  sterili  gli  accoppiamenti  di  queste 
due  coniglie  con  altri  maschi  sani.  Una  di  esse,  inoculata  col  metodo 
delle  scarificazioni  corneali,  con  materiale  di  sifiloselerosi,  dopo  33 
giorni  presentò  una  tipica  cheratite. 

Le  deduzioni  che  l’Arman  trae  da  questi  risultati  sono  che  «  si 
potrebbe  pensare  che  la  sifilide  dei  genitori  avesse  in  realtà  portato 
delle  alterazioni,  almeno  negli  organi  riproduttori  della  prole  »  ed 
inoltre  «  si  potrebbe  anche  pensare  che  le  lesioni  nella  sfera  geni - 
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tale  del  maschio  possano  produrre  in  realtà  tali  alterazioni  sul  pro¬ 
dotto  del  concepimento  da  provocare  V aborto  della  madre  ». 

In  ultimo  egli  osserva  che  l’innesto  positivo  in  una  delle  due 
giovani  coniglie,  nate  da  genitori  sifilitici  e  dimostratesi  sterili,  non 
è  contradditorio,  ma  prova  solamente  che  quel  soggetto,  pure  pre¬ 
sentando  una  stimmata,  costituita  da  alterazioni  delle  ghiandole 
genitali,  non  aveva  alcuna  immunità  specifica  e  conclude  :  «  La  si¬ 
filide  del  coniglio  può  produrre  delle  alterazioni  nella  riproduzione 
dando  sterilità  al  maschio  ed  alla  femmina ,  o  producendo  in  questa 
aborti.  Se  vi  sono  da  questi  accoppiamenti  dei  nati,  questi  possono 
essere  sterili,  non  sono  però  immunizzati  contro  una  inoculazione 
di  prodotto  sifilitico  virulento,  reagendo  essi  positivamente  ». 

A  questi  risultati  non  corrispondono  quelli  del  Simonelli,  rife¬ 
riti  nel  1911  alla  R.  Accademia  dei  Fisiocritici  di  Siena.  Egli  ha 
fatto  fecondare  da  un  coniglio  con  orchite  sifilitica  due  femmine 
sulla  cui  gravidanza  la  sifilizzazione  del  testicolo  non  ha  avuto  al¬ 
cuna  influenza  tanto  che  una  partorì  a  termine  un  solo  feto  molto 
grosso  e  l’altra  partorì  quattro  coniglini  normali,  sebbene  piuttosto 
piccoli. 

Gli  esperimenti  del  Lombardo,  che  non  ha  ottenuto  mai  gene¬ 
ralizzazione  della  sifilide  nel  coniglio,  hanno  dato  risultati  negativi 
sia  riguardo  all’azione  abortiva  della  sifilide  sia  riguardo  alla  steri¬ 
lità.  Egli  è  del  parere  che,  se  l’Arman  non  ottenne  la  fecondazione 
delle  coniglie,  di  cui  ho  detto,  fu  perchè  queste  erano  troppo  gio¬ 
vani  all’epoca  dell’accoppiamento,  mentre  le  coniglie  diventano  atte 
alla  procreazione  al  sesto  mese.  Il  Lombardo,  per  quanto  abbia  se¬ 
guito  ventotto  gravidanze  e  in  prodotti  da  queste  derivati,  non  ha 
mai  rinvenuto  il  treponema  nei  nati  dagli  accoppiamenti  fra  conigli 
sifilitici  con  lesioni  corneali,  cutanee,  o  dei  genitali.  E  la  spiro¬ 
cheta  non  fu  da  lui  rinvenuta  neanche  in  un  coniglio,  che  era  nato 
da  genitori  sifilizzati  e  che  al  20  mese  di  vita  presentò  cheratite  : 
in  esso,  all’esame  istologico  sia  della  cornea  che  dell’iride,  nonché 
degli  organi  interni,  si  ebbe  sempre  reperto  negativo. 

Il  Lombardo,  il  quale  ha  constatato  una  notevole  mortalità 
nelle  covate  provenienti  da  conigli  sifilizzati,  così  scrive  a  propo¬ 
sito  dei  suoi  risultati:  «  ...Ma  anche  per  questo  riguardo  occorre¬ 
rebbe,  per  poter  affermare  con  probabilità  esser  ciò  dovuto  alla  in- 
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fluenza  dell’ infezione  in  corso  nelle  coniglie ,  seguire  le  gravidanze 
di  un  altro  gruppo  di  coniglie  tenute  nelle  stesse  condizioni  di  am - 
biente,  che  potrebbero  essere  la  ragione  delia  mortalità  elevata  dei 
giovani  conigli  ».  Basterebbe  questa  proposta  per  fare  dubitare  anche 
più  del  valóre  delle  molteplici  osservazioni  sulla  ereditarietà  della 
sifilide  sperimentale  e  della  fondatezza  delle  conclusioni,.  alle  quali 
sono  arrivati  i  varii  autori. 

Finora  è  mancato  sempre  il  controllo  quanto  alla  mortalità  ed 
alla  vitalità  dei  nati  da  conigli  sifilizzati  in  confronto  di  altri,  nati 
da  conigli  sani  e  tenuti  nelle  stesse  condizioni  d’ambiente  di  quelli 
sifilizzati.  11  Lombardo  osserva  giustamente  che  tutte  le  ricerche 
per  mettere  in  evidenza  il  treponema  negli  organi  interni  di  questi 
conigli,  morti  o  nati  morti  per  presunta  eredo-sifilide,  sono  fallite, 
mentre  nell’unico  caso  del  Wiman  fu  normale  lo  sviluppo  del  pic¬ 
colo  coniglio,  che  presentò  cheratite  poco  dopo  la  nascita.  Accanto 
a  questa  osservazione  del  Lombardo  bisogna  metterne  molte  altre, 
che  scaturiscono  da  considerazioni  sulla  igiene  e  sulla  patologia  dei 
conigli,  sulla  loro  riproduzione  e  sulle  cause  degli  aborti  e  della 
mortalità  loro,  per  dubitare  ancora  più  della  ereditarietà  della  sifi¬ 
lide  in  questo  animale  da  esperimento. 

Basta  consultare  un  manuale  qualsiasi  di  coniglicultura  per  con¬ 
vincersi  che  sulla  mortalità  dei  conigli,  giovani  specialmente,  in¬ 
fluisce  il  modo  di  tenerli  e  per  constatare  che  questo  nei  laboratori 
scientifici  è  quasi  sempre  improprio.  Lo  stato  di  cattività  nei  con¬ 
fini  di  un’angusta  gabbia,  T alimentazione  che,  specialmente  du¬ 
rante  l’inverno,  anziché  di  erba  è  costituita  di  ogni  genere  di  avanzi 
alimentari;  l’igiene  delle  gabbie  non  sempre  scrupolosamente  cu¬ 
rata  ;  la  vita  in  comune  senza  razionali  divisioni,  quando  i  conigli 
non  sono  rinchiusi  ;  la  convivenza  dei  piccoli  conigli  non  con  la  sola 
madre  ma  con  altre  femmine  adulte  e  qualche  volta  anche  con  ma¬ 
schi  :  la  quiete  delle  madri,  incinte  o  che  allattano,  spesso  turbata, 
sono  tutti  coefficienti  che  per  sé  soli  possono  produrre  una  notevole 
mortalità  dei  coniglini. 

Giova  inoltre  ricordare  che  V aborto  è  frequente  nelle  coniglie, 
sia  per  la  convivenza  col  maschio,  sia  per  qualsiasi  causa  di  spa¬ 
vento;  bastano  il  latrare  di  un  cane,  un  rumore  qualsiasi  o  le 
visite  improvvise  e  frequenti  per  determinare  l’aborto. 
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Il  maschio,  oltre  ad  essere  causa  di  interruzione  della  gravi¬ 
danza  per  troppo  ardore,  talora  uccide  i  piccoli  non  appena  nati  ; 
la  madre  poi  può  causare  la  morte  di  questi  allorché  spaventata  salta 
nel  nido,  battendo  gli  arti  posteriori  come  è  costume  dei  conigli 
impauriti.  Basta  perfino  cambiare  il  posto  ai  piccoli  nel  nido  e  spo¬ 
stare  questo  perchè  intere  covate  siano  abbandonate  dalle  madri 
e  lasciate  morire  di  fame.  Alla  stessa  morte  è  condannata  talora  la 
prole  per  le  troppo  frequenti  visite,  specialmente  quando  le  coniglie 
si  accorgono  che  i  loro  piccoli  sono  toccati  e  presi  in  mano  (ciò  che  è 
inevitabile  negli  esami,  spesso  quotidiani,  ai  quali  debbono  essere 
assoggettate  le  covate  in  osservazione). 

Le  coniglie  pregnanti  hanno  inoltre  bisogno  di  cure  e  di  ali¬ 
mentazione  speciale  negli  ultimi  giorni  di  gravidanza  e  subito  dopo 
il  parto. 

Ma,  anche  attenendosi  a  tutte  le  nonne  da  seguirsi  nelle  coni¬ 
gliere,  per  quanto  razionalmente  queste  siano  tenute,  non  mancano 
nelle  covate  i  nati  morti  ed  i  feti  macerati  —  a  parte  gli  aborti 
non  infrequenti  —  indipendentemente  da  qualsiasi  causa  patologica 
nota.  Accade  poi  spesso,  quando  V allevatore  non  fa  la  selezione 
dei  piccoli  nati  diminuendone  il  numero,  ove  occorra,  col  sacrifi¬ 
carne  qualcuno  più  debole,  che,  allorquando  la  covata  è  numerosa, 
questa  selezione  venga  fatta  o  dalle  madri  stesse  o  dai  più  forti 
fra  i  nati,  che,  succhiando  di  più  e  più  spesso,  finiscono  con  rescin¬ 
dere  dall' allattamento  e  col  far  morire  per  vera  inanizione  i  più 
deboli.  Si  tratta  di  una  selezione  naturale,  che  viene  effettuata, 
ugualmente,  da  molti  animali  pluripari,  per  cui  nella  lotta  per  resi¬ 
stenza,  che  i  neonati  impegnano  fin  dai  primi  momenti  della  vita, 
prevalgono  i  più  forti. 

Finalmente  la  mortalità  dei  giovani  conigli,  a  prescindere  dalle 
epizoozie  frequenti  in  ambienti  antigienici  (e  che  dire  degli  ambienti 
dei  laboratori  scientifici,  se  si  consideri  che  una  conigliera  razionale 
dovrebbe  avere  una  adatta  esposizione  con  relativa  insolazione,  con 
ventilazione  e  perfino  con  riscaldamento?)  aumenta  all’epoca  della 
muta,  che  si  compie  all’età  di  due  a  sei  mesi,  ed  in  cui  i  conigli 
hanno  bisogno  di  cure  e  di  regime  dietetico  speciale. 

Cause  poi  di  sterilità,  la  quale  da  alcuni  è  .stata  interpretata 
come  segno  di  alterazione  degli  organi  generatori,  sono  la  consan- 
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guineità  dei  conigli  e  l’età  dei  maschi,  le  cui  funzioni  genetiche 
non  sono  bene  sviluppate  prima  degli  otto  mesi  per  decadere  dopo 
i  quattro  anni  allorché  essi,  se  sono  tenuti  fermi,  ingrassano  :  le 
femmine,  di  età  inferiore  ai  sei  mesi,  sono  anche  esse  infeconde, 
per  lo  più,  e  perciò  non  ha  alcun  valore  la  sterilità  prima  di  questa 
epoca. 

Scorrendo  la  patologia  dei  conigli,  accanto  a  svariate  forme 
morbose,  noi  troviamo  le  paresi  e  le  paralisi ,  alle  quali  da  molti 
osservatori  è  stato  dato,  come  ho  detto,  il  significato  di  generalizza¬ 
zione  della  infezione  nei  conigli  sperimentalmente  sifilizzati  e  di 
manifestazione  ereditaria  luetica  nei  nati  da  questi. 

Io  credo  che  bisognerebbe  tener  conto  di  ciò  che  ho  detto,  pri¬ 
ma  di  pronunziarsi  su  alcune  manifestazioni  amicrobiche  della  sifi¬ 
lide  sperimentale  nel  coniglio,  sia  essa  acquisita  sia  presunta  ere¬ 
ditaria.  Bisognerebbe  mettere  gli  stabularii  nelle  condizioni  ri¬ 
chieste,  tenendo  conto  anche  delle  varie  razze  di  conigli,  fra  le  quali 
è  differente  la  resistenza  e  la  prolificità.  O  almeno  bisognerebbe  fare 
sempre,  come  consiglia  il  Lombardo,  alcuni  esperimenti  di  controllo, 
mettendo  altri  conigli  sani  nelle  identiche  condizioni  di  ambiente  e 
di  vita,  cui  sono  assoggettati  i  conigli,  che  servono  per  gli  esperi¬ 
menti  sulla  eredità.  Ed,  anche  in  questo  caso,  non  vi  sarà  mai  pa¬ 
rità  di  dati  fra  conigli  sifilizzati  e  conigli  sani,  se  a  questi  ultimi 
non  sarà  stato  prodotto  alcun  trauma  o  alcuna  lesione,  mentre  i  primi 
vengono  assoggettati  ad  inoculazioni  e  ad  innesti  dolorosi,  che 
spesso  producono  flogosi  locali  e  deperimento  organico  e  che  nuoc¬ 
ciono  sempre  al  coniglio,  animale  molto  delicato,  e  del  quale  è  pro¬ 
verbiale  la  timidezza. 

Perciò  il  vedere  nascere  da  coniglie  traumatizzate  e  deperite  — 
qualche  volta  durante  la  gravidanza  —  dei  nati  morti  o  macerati 
o  il  rilevare  frequentemente  l’aborto,  in  simili  condizioni,  non  auto¬ 
rizza  ad  ammettere  in  simili  casi  nè  Peredo-contagio  nè  l’eredo¬ 
predisposizione. 

Sono  fatti  da  imputare  piuttosto  alla  sola  eredità  gravidica.  Di 
questa  ho  già  fatto  cenno  ed  ho  detto  che  consiste  in  una  altera¬ 
zione,  niente  affatto  specifica,  dell’organismo  materno,  dal  quale  i 
nuovi  esseri  debbono  trarre,  nell’utero,  gli  elementi  della  vita.  Tale 
influenza,  esplicandosi  anche  sui  neonati  come  debolezza  della  madre 
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e  conseguente  inettitudine  ad  allattare,  può  essere  causa  di  morte  o 
di  sviluppo  stentato  e  gramo,  cui  si  è  dato  tanto  peso  da  farne 
una  manifestazione  di  eredo-lue. 

In  ogni  caso  bisognerebbe  avere  sempre  presente  ciò  che  ho 
detto  ed  assoggettare  le  covate  dei  conigli  di  controllo  (sani),  tenuti 
nelle  identiche  condizioni  di  vita  e  di  ambiente  di  quelli  sifilizzati, 
alle  stesse  frequenti  visite  ed  osservazioni  cui  noi  assoggettiamo  i 
piccoli  nati  da  conigli  sifilitici,  visite,  che  possono  essere  una  delle 
cause  di  morte  dei  giovani  conigli  in  seguito  all’ abbandono  da  parte 
delle  madri  spaventate. 

Un  allevatore  di  conigli,  il  Uicciardelli,  di  cui  ho  voluto  consul¬ 
tare  il  manuale  sulla  coniglicoltura  pratica,  preoccupato  della  impres¬ 
sionabilità  dei  conigli  e  per  impedire  che  le  madri,  impaurite  da 
una  visita  improvvisa,  uccidano  i  piccoli  saltando  loro  addosso,  con¬ 
siglia  financo  di  preavvisarle  con  un  segno  qualsiasi,  un  fischio  per 
esempio,  prima  di  entrare  nella  conigliera. 

Quali  di  tante  norme  e  precauzioni  noi  usiamo  verso  i  conigli 
da  esperimento,  per  poter  escludere  che  la  inosservanza  di  qualcuna 
di  esse  possa  concorrere,  sia  pure  in  minima  parte,  a  provocare  tanti 
fenomeni  interpretati  come  probabili  segni  di  eredo-sifilide? 


&  #  & 


Miei  esperimenti  sulla  ereditarietà  della  sifilide  nei  co¬ 
nigli.  —  Pure  essendo  convinto  che  il  coniglio  non  si  presti  a 
provare  sperimentalmente  l’ereditarietà  della  sifìlide  per  i  mo¬ 
tivi  anzidetti  (ed  anche  più  per  le  recenti  notizie  sulla  forma 
spontanea  di  paralues,  alla  quale  vanno  incontro  questi  animali  da 
esperimento  per  infezione  da  treponema  cuniculi,  che  essi  contrag¬ 
gono  col  coito)  e,  pur  conoscendo  le  conclusioni  a  cui  sono  venuti 
quasi  tutti  gli  sperimentatori,  specialmente  il  Lombardo  ed  il  Simo- 
nelli,  ho  voluto  anch’io  ritentare  le  prove  sui  conigli,  soprattutto  con 
l’obbiettivo  di  trarre  delle  conclusioni  dai  risultati  comparativi  fra 
i  prodotti  della  gestazione  di  coniglie  sifilizzate  e  quelli  di  coniglie 
sane  ;  perciò  ho  cercato  di  metterle  tutte  nelle  stesse  condizioni  di 
vita  e  di  ambiente. 
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I  conigli,  maschi  e  femmine,  da  me  usati  appartengono  alle 
solite  razze  incrociate  comuni  sui  nostri  mercati,  del  peso  variante 
fra  gr.  1500  e  2000,  dell’età  da  1  a  2  anni,  in  buone  condizioni 
originarie  di  nutrizione  e  di  pelo  e  con  occhi  sani.  Prima  di  ini¬ 
ziare  gli  esperimenti,  mi  sono  assicurato  che,  sia  i  maschi  che  le 
femmine,  fossero  fecondi.  Perciò  li  ho  fatti  accoppiare  variamente 
fra  loro  ed  ho  atteso  il  primo  parto  avanti  di  inoculare  le  coniglie, 
mentre  ho  praticato  gli  innesti  di  materiale  sifilitico  nei  maschi  su¬ 
bito  dopo  raccoppiamento  con  qualcuna  delle  femmine. 

Su  sei  maschi,  di  cui  ho  disposto,  nessuno  risultò  infecondo- 
Delle  25  femmine,  dovetti  eliminarne  due,  che  non  partorirono,  forse 
perchè  abortirono  sull’inizio  della  gravidanza,  ed  altre  tre  che  par¬ 
torirono  dei  nati  morti  e  dei  coniglini  atreptici. 

Di  questi  26  conigli  (6  maschi  e  20  femmine)  popolai  una  ca¬ 
mera,  a  pianterreno,  abbastanza  ampia,  con  adatte  divisioni  (specie 
di  piccoli  boxes,  per  dividere  fra  loro,  secondo  l’opportunità,  gli 
animali  da  esperimento),  esposta  a  mezzogiorno,  con  molta  luce  e 
sufficientemente  aereata.  Questa  conigliera,  pavimentata  in  cemento 
per  impedire  ai  conigli  di  scavare  buche,  dove  avrebbero  po¬ 
tuto  fare  il  nido  sottraendo  all’osservazione  la  prole,  e  per  permet¬ 
tere  una  più  facile  pulizia,  fu  tenuta  secondo  le  norme  igieniche 
consigliate  dalla  coniglicoltura,  lasciando  a  disposizione  di  ogni  co¬ 
niglio  uno  spazio  sufficiente  per  muoversi,  per  saltare  e  per  cor- 
-  rere.  Procurai  specialmente  di  mettere  tutti,  maschi  e  femmine, 
inoculati  e  non  inoculati,  nelle  identiche  condizioni  di  abitazione  e 
di  vitto,  che  ho  fatto  consistere  in  sola  erba,  verde  o  secca  a  secondo 
la  stagione. 

Ho  cercato  egualmente,  per  quanto  mi  è  stato  possibile,  di  se¬ 
guire  tutte  le  norme  consigliate  allo  scopo  di  non  turbare  l’anda¬ 
mento  delle  gravidanze  e  dell’ allattamento  ;  perciò  non  ho  rispar¬ 
miato  le  visite  alle  coniglie  sane  ed  alla  loro  prole,  allorquando 
eguali  visite  facevo  alle  coniglie  sifilizzate  ed  ai  loro  piccoli.  Senza 
intrattenermi  dettagliatamente  su  questi  dati,  che  sono  alla  dipen¬ 
denza  delle  condizioni  di  ambiente  e  di  regime  dietetico  e  che  sono 
indicati  in  tutti  i  manuali  di  coniglicultura,  farò  sommariamente 
cenno  dei  metodi  adoperati  per  gli  innesti  con  materiale  tratto  uni¬ 
camente  da  lesioni  del  periodo  primario  e  secondario,  dopo  di  es- 
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sermi  assicurato  che  in  queste  era  presente  la  spirocheta.  Perciò, 
avanti  di  adoperare  il  materiale  d’innesto,  detersi  con  garza  le  le¬ 
sioni  e  le  assoggettai  a  prolungato  lavaggio,  dapprima  con  acqua 
distillata  ed  indi  con  soluzione  fisiologica,  fino  alla  fuoriuscita  di 
quella  speciale  sierosità  (Reiz-Serum) ,  che  suole  essere  e  che  trovai 
sempre  ricca  di  spirochete,  delle  quali  constatai  volta  a  volta,  per 
mezzo  dell’ ultramicroscopio,  la  vitalità. 

Siccome  a  me  importava  soprattutto  di  studiare  la  trasmissi¬ 
bilità  ereditaria  della  sifìlide  sperimentale  e  non  altre  questioni 
inerenti  alla  natura  ed  al  periodo  delle  varie  lesioni  della  sifìlide 
umana,  ho  usato  materiale  umano  preso  da  lesioni  dei  due  primi 
periodi  della  sifìlide,  che  è  più  ricco  di  parassiti  e  che  perciò  poteva 
darmi  esiti  positivi  più  sicuri.  Solamente  in  tre  conigli  ho  voluto  pro¬ 
vare,  come  riferirò,  la  contagiosità  dello  sperma  dei  sifilitici  in  pe¬ 
riodo  secondario,  perchè  ho  ritenuto  questa  indagine  pertinente  al 
problema  della  eredità  luetica. 

Allo  scopo  di  ottenere  un  più  sicuro  attecchimento  della  sifì¬ 
lide  praticai  in  tutti  i  conigli,  sia  nei  maschi  che  nelle  femmine, 
gli  innesti  agli  occhi  ed  ai  genitali,  coi  metodi  noti.  Per  ognuno 
di  essi  usai  nell’occhio  destro  il  metodo  delle  scarificazioni  corneali 
e  nel  sinistro  quello  della  introduzione  nella  camera  anteriore  di 
frammenti  di  sifilomi  o  di  papule,  nonché  delle  inoculazioni  di  siero 
aspirato  e  diluito  in  soluzione  fisiologica.  Riguardo  ai  genitali,  nei 
maschi  praticai  sempre,  con  un  grosso  ago-cannula,  in  un  testicolo 
iniezioni  endo-parenchimaìi  di  materiale  triturato  e  diluito  in  so¬ 
luzione  fisiologica  ed  in  una  borsetta  subvaginale  dell’altro  testicolo 
introdussi  frammenti  del  materiale  umano  anzidetto,  scarificando, 
inoltre,  in  due  punti  almeno,  la  cute  dello  scroto,  previamente  rasa 
e  lavata  con  sapone  e  con  una  soluzione  fisiologica,  e  la  mucosa  pre¬ 
puziale.  Nelle  femmine  usai  il  metodo  delle  scarificazioni  in  vici¬ 
nanza  della  vulva  e  nella  mucosa  vulvo-vaginale.  Le  scarificazioni  in 
qualche  coniglio  furono  eseguite  anche  in  altre  zone  dell’ambito  cu¬ 
taneo  ma  sempre  senza  risultato  positivo,  che  non  ebbi  neanche 
mercè  le  inoculazioni  endovenose  di  materiale  sifilitico. 

Non  appena  notai  manifestazioni  locali,  che  potevano  far  sup¬ 
porre  l’attecchimento  dell’innesto,  prelevai  da  esse,  metodicamente, 
materiale  per  allestire  preparati  e  per  fare  strisci,  che  esaminai  col 
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metodo  del  Giemsa  e  eoi  metodo  dell’ inchiostro  di  China  e  sullo 
stesso  materiale  praticai  Pesame  in  campo  scuro.  Dopo  ciò  intro¬ 
dussi  negli  esperimenti  quei  soli  conigli,  in  cui  Pesame  risultò  in¬ 
dubbiamente  positivo.  Dei  sei  maschi  lasciai  uno  solo  indenne,  che 
indicherò  con  la  lettera  A,  per  servirmene  come  controllo  negli  ac¬ 
coppiamenti  con  le  coniglie,  che  non  inoculai.  Dei  rimanenti  cinque, 
due  mi  diedero  esito  negativo  a  tutti  gli  innesti  e  dovetti  elimi¬ 
narli  e  gli  altri  tre,  che  per  brevità  contrassegnerò  sempre  con 

numero  progressivo,  diedero  i  seguenti  risultati  : 

Coniglio  N.  1  ( cheratite  specifica).  —  Maschio,  bigio,  del  peso  di  gr.  2700. 

Il  1°  dicembre  1912  viene  inoculato  con  materiale  tratto  da  un  sifiloma 
di  un  ammalato  non  ancora  sottoposto  a  cura  ;  dopo  39  giorni  (8  gennaio  1913) 
presenta  cheratite  sinistra  mentre  la  cornea  destra,  ritornata  normale  dopo 

lievi  fatti  reattivi  durante  i  primi  tre  giorni  consecutivi  alle  scarificazioni,  si 

mantiene  sempre  tale,  in  seguito. 

Nella  zona  genitale,  dopo  il  distacco  delle  croste  ematiche  in  corrispon¬ 
denza  delle  zone  scarificate  e  la  caduta  dei  punti  applicati  per  chiudere  la 
saccoccia  in  cui  introdussi  i  frammenti  del  sifiloma,  tutto  guarì.  Nel  testicolo, 
nel  quale  praticai  l’iniezione  endoparenchimale,  si  manifestò  quasi  subito  edema 
e  nei  giorni  consecutivi  orchite,  che  però  guarì  senza  lasciare  alcuna  traccia. 
Il  quindici  febbraio  la  cheratite  sinistra  era  completamente  guarita. 

Il  18  marzo  praticai  la  reinoculazione  nella  camera  anteriore  dell’occhio 
destro  ed  al  testicolo  destro,  in  una  sacca  sottovaginale,  con  materiale  di 
trapianto,  tratto  da  un  sifiloma  scrotale  del  coniglio  n.  3.  Il  3  maggio  si 
manifestò  cheratite  destra  e  sifiloma  scrotale  allo  stesso  lato  con  ingorgo  delle 
ghiandole  inguinali;  il  sifiloma  cicatrizzò  il  10  giugno. 

Coniglio  N.  2  ( cheratite  bilaterale  specifica  e  probabile  orchite).  ■ —  Bianco 
e  nero  del  peso  di  gr.  1900. 

Il  1°  dicembre  è  inoculato  come  il  precedente.  Oltre  una  cheratite  doppia, 
manifestatasi  a  sinistra  al  45°  giorno  (14  gennaio)  ed  a  destra  al  37°  (6  gen. 
naio),  permane  in  corrispondenza  del  testicolo  destro,  in  cui  è  stata  fatta  una 
iniezione  endoparenchimatosa,  un  indurimento  sclerotico,  che  non  si  era  dile¬ 
guato  neanche  dieci  mesi  dopo,  allorché  questo  coniglio  venne  sacrificato. 
L’esame  praticato  in  quest’epoca,  mercè  il  metodo  del  Levaditi,  non  rivelò 
spirochete.  Questo  coniglio  guarì  completamente  della  cheratite  destra  il  giorno 
1°  febbraio  e  della  cheratite  sinistra  il  20  dello  stesso  mese. 

Il  18  marzo  usai  materiale  tratto  dal  sifiloma  scrotale  del  coniglio  n.  3 
per  reinoculare  questo  coniglio  n.  2  alle  cornee  mercè  scarificazione  ed  al 
lato  sinistro  dello  scroto  con  l’introduzione  di  un  frammento  di  sifiloma  in  una 
sacca  praticatavi.  Il  coniglio  fu  tenuto  in  osservazione  fino  al  1°  giugno 
senza  mostrare  attecchimento  alcuno  dell’infezione.  Il  1°  giugno  lo  reinoculai 
ancora  con  le  stesse  modalità  e  con  materiale  di  primo  trapianto,  quasi  puro, 
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prelevato  dal  sifiloma  del  coniglio  n.  1.  Il  4  agosto  ebbi  una  tipica  cheratite 
destra,  che  guarì  il  21  dello  stesso  mese. 

Coniglio  N.  3  ( cheratite  bilaterale  e  sifiloma  scrotale  ed  endotesticolare).  ■ — 
Coniglio  bianco  e  nero  del  peso  di  gr.  1800. 

Viene  inoculato  come  i  precedenti  il  1°  dicembre  1912  con  lo  stesso  materiale 
ed  inoltre  col  prodotto  del  raschiamento  di  un  condiloma  piano  perianale  ric¬ 
chissimo  di  spirochete.  Questo  materiale  viene  innestato  mercè  scarificazione 
alla  cornea  destra,  alla  cute  dello  scroto  ed  a  quella  del  dorso.  Dopo  36  giorni 
(5  gennaio)  si  ha  cheratite  destra  e  nella  parte  destra  dello  scroto,  dopo  63 
giorni  (2  febbraio),  in  corrispondenza  di  una  sacca  subvaginale,  si  manifesta 
un  tipico  sifiloma  della  grandezza  di  una  moneta  da  due  centesimi  e  consecuti¬ 
vamente  si  palpano  due  gangli  ingorgati,  uno  all’inguine  destro  ed  uno  al 
sinistro.  Il  28  gennaio  la  cheratite  destra  è  guarita  ed  il  25  marzo  nella  sede  del 
sifiloma  scrotale  si  nota  una  cicatrice  fatta  di  tessuto  duro-elastico. 

Il  15  maggio,  con  materiale  preso  dal  sifiloma  del  coniglio  n.  1,  reinoculo 
questo  terzo  coniglio  con  introduzione  di  frammenti  nella  camera  anteriore 
dell’occhio  sinistro  ed  in  una  sacca  al  lato  destro  dello  scroto.  Nulla  si  rileva 
fino  al  1°  agosto  allorché  la  cicatrice  del  primo  sifiloma  scrotale  si  ulcera  e  si 
ha  comparsa  di  una  manifestazione  simile  alla  prima  con  reperto  positivo  di 
spirochete.  Nessuna  modificazione  si  nota  nel  sito  delle  recenti  inoculazioni 
ed  il  coniglio  è  in  ottimo  stato  di  salute.  Il  28  agosto  cicatrizza  completamente 
anche  questa  seconda  ulcera. 

Di  questi  tre  maschi,  in  cui  riuscii  ad  avere  esiti  positivi,  mi 
valsi  per  accoppiarli,  come  dirò  in  seguito,  con  otto  delle  femmine 
che  su  15  —  di  cui  una  morì  per  panoftalmite  in  seguito  agli 
innesti  di  materiale  sifilitico  —  rimasero  inoculate  positivamente. 
Eliminai  le  sette  coniglie  che  diedero  costantemente  esito  negativo 
in  seguito  a  due  serie  di  inoculazioni,  alle  quali  furono  assoggettate  ; 
quattro  di  esse  furono  uccise  e  non  fu  possibile  dimostrare  la  spi¬ 
rocheta  in  nessuno  dei  loro  organi  interni  sia  in  preparati  per 
striscio  sia  nelle  sezioni  colorate  secondo  il  metodo  del  Levaditi. 
Lasciai  infine  cinque  coniglie  senza  mai  inocularle,  e  le  feci  fe¬ 
condare  dal  maschio  sano  per  servirmene  come  controllo  durante 
i  dieci  mesi  circa,  nei  quali  feci  le  osservazioni  sulle  otto  coni¬ 
glie  sifilizzate  e  su  queste  cinque  indenni,  che  servirono  di  controllo. 
Feci  in  modo  che  queste  femmine  (sifilizzate  o  no)  fossero  fecondate 
quasi  sempre  a  distanza  di  un  mese  e  mezzo  circa  dall’ultimo  parto, 
cosicché  avessero  potuto  completare  l’allattamento  della  prole.  Que¬ 
ste  coniglie  vennero  perciò  coperte  ogni  due  mesi  e  mezzo  in  media, 
cosicché  potei  osservare  tre  covate  circa  per  ognuna  di  esse. 
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Le  otto  coniglie,  coperte,  quan<T erano  sane,  dai  maschi  non 
ancora  sifilizzati,  cioè  negli  ultimi  giorni  del  novembre  del  1912, 
partorirono  normalmente  tutte  intorno  alla  fine  deH’anno  1912  ed 
ai  primi  del  gennaio  1913.  Il  giorno  io  di  questo  mese  vennero 
inoculate  secondo  i  metodi  sopraddetti  agii  occhi  ed  ai  genitali  con 
materiale  preso  da  un  sifiloma  del  solco  balanoprepuziale  e  con 
sierosità  proveniente  da  placche  mucose  orali  e  da  papule  erosive 
scrotali  di  tre  ammalati  non  sottoposti  ancora  a  cura.  Come  ho 
già  detto,  feci  precedere  sempre  l’accertamento  della  presenza  e 
della  vitalità  della  spirocheta  in  questi  prodotti  luetici,  dei  quali  mi 
servii.  Accertamento  che  fu  scrupolosamente  fatto  anche  nelle  ma¬ 
nifestazioni  delle  otto  coniglie  prima  di  ritenerle  positivamente 
innestate. 

Trascrivo  per  ciascuna  di  queste  femmine  sifilizzate  e  per 
le  cinque  sane  il  diario,  da  cui  si  rileva  per  le  prime  l’andamento 
della  sifilizzazione  e  per  tutte  il  decorso  delle  gravidanze,  gli  esiti 
di  queste  e  la  sorte  della  prole  nata  a  termine.  Contrassegnerò  le 
coniglie  sifilitiche  coi  numeri  progressivi  a  partire  dal  n.  3,  che 
indica  l’ultimo  dei  maschi  inoculati,  e  le  coniglie  sane  con  le  cinque 
lettere  dell’alfabeto,  che  seguono  la  lettera  A,  con  la  quale  ho 
contrassegnato  il  maschio  indenne. 


Coniglia  N.  4  ( cheratite  doppia).  —  Bianca,  del  peso  di  gr.  1800. 

Il  giorno  29  dicembre  1912  aveva  partorito  tre  coniglini,  che  crescevano 
normalmente.  Il  giorno  10  gennaio  inoculazione  col  materiale  suddetto  e  nelle 
regioni  indicate.  Il  giorno  dopo  si  manifesta  iperemia  pericheratica  all’occhio 
sinistro,  dove  avevo  fatto  l’inoculazione  nella  camera  anteriore,  mentre  la 
cornea  destra,  scarificata,  non  mostra  contemporaneamente  alcuna  alterazione  ; 
presenta  però  lo  stesso  reperto,  cioè  l’iperemia  del  circolo  pericheratico,  dopo 
due  giorni.  A  capo  di  una  settimana  le  cornee  sembrano  normali  e  solamente 
in  corrispondenza  del  limbo  corneale  di  sinistra,  dove  è  stata  praticata  la  ferita 
col  coltellino  lanceolare  per  l’introduzione  del  materiale  nella  camera  anteriore, 
residua  una  piccola  cicatrice  falcata,  biancastra  ed  opaca  lunga  due  millimetri 
circa. 

Durante  questa  settimana,  in  cui  si  manifestano  tali  fatti  flogistici  locali, 
la  coniglia  cambia  umore  e  visita  più  raramente  il  nido  tanto  che  due  coniglini 
muoiono,  uno  tre  giorni  e  l’altro  cinque  giorni  dopo,  senza  presentare  nessuna 
alterazione,  tranne  una  grande  denutrizione.  D’unico  superstite  viene  in  seguito 
allattato  dalla  madre  e,  sebbene  anch’esso  denutrito,  riprende  in  breve  vigore 
e  continua  a  crescere  normalmente.  Da  coniglia  alla  fine  di  questa  prima  setti¬ 
mana,  dopo  l’inoculazione,  pesava  gr.  1480,  cioè  aveva  perduto  gr.  120  di  peso. 
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Essa  riacquistò  in  seguito  il  peso,  raggiungendo  quello  iniziale  allorché,  dopo 
39  giorni  dalla  inoculazione,  le  si  manifestò  una  tipica  cheratite  sinistra. 

1/11  marzo  venne  accoppiata  col  maschio  n.  3,  che  aveva  ancora  il  sifi¬ 
loma  in  atto.  Il  10  aprile,  quando  la  cheratite  era  in  via  di  guarigione  in 
ambo  le  cornee,  partorisce  quattro  coniglini  bene  sviluppati  che  crescono  nor- 
malmente  ;  uno  di  essi,  apparentemente  più  debole,  viene  sacrificato  non  appena 
ebbe  aperti  gli  occhi  e  diede  reperto  negativo  per  la  spirocheta  nei  vari  organi 
esaminati  (fegato,  milza,  polmone,  rene  e  capsule  surrenali). 

Il  25  maggio  questa  coniglia  viene  coperta  dal  maschio  n.  1  reinoculato  e 
con  cheratite  destra  e  sifilide  scrotale  in  atto,  da  trapianto.  Il  25  giugno  parto¬ 
risce  altri  7  coniglini  di  cui  due  morti  e  macerati.  L’esame  macroscopico  e  quello 
microscopico,  sia  per  striscio  che  su  sezioni,  dei  vari  organi  di  questi  due  nati 
morti,  risulta  negativo  per  la  spirocheta.  Con  frammenti  di  fegato  e  di  milza 
vengono  fatte  inoculazioni  endoculari  in  ambo  gli  occhi  di  due  conigli,  con 
esito  negativo  dopo  tre  mesi  di  osservazione.  I  cinque  coniglini  superstiti 
crescono  bene  e  nulla  presentano  di  anormale. 

Il  6  agosto  è  coperta  dal  coniglio  n.  2  con  cheratite  destra  in  atto,  da  reino. 
culazione.  Il  5  settembre  partorisce  sei  piccoli  sani,  che  nulla  presentarono  mai 
di  anormale. 

Coniglia  N.  5  ( cheratite  sinistra).  —  Grigia,  del  peso  di  gr.  1500. 

Il  10  gennaio  iniezioni  come  le  precedenti.  Non  perde  in  peso  du¬ 
rante  il  periodo  reattivo,  flogistico,  svoltosi  dall’ll  al  16  gennaio  e  continua  ad 
allevare  cinque  coniglini,  dei  quali  si  era  sgravata  il  30  dicembre  1912.  Il  20  gen¬ 
naio  viene  coperta  dal  maschio  n.  1,  che  aveva  cheratite  in  atto.  Il  19  febbraio 
partorisce  quattro  coniglini  normali  e  sani. 

25  febbraio  —  La  cheratite,  iniziatasi  a  sinistra  negli  ultimi  giorni  di  gravi¬ 
danza  con  neoformazioni  vasali,  visibili  con  lente  d’ingrandimento,  ha  raggiunto 
il  suo  acme.  Però  la  coniglia  continua  ad  allevare  i  suoi  piccoli,  che  crescono 
bene.  La  cornea  destra,  di  apparenza  normale,  resta  immutata. 

Il  27  marzo  si  ha  la  guarigione  della  cheratite  ed  il  28  marzo  la  coniglia  è 
coperta  dal  maschio  n.  3,  che  ha  un  sifiloma  cicatrizzato  da  tre  giorni.  Il  26 
aprile  partorisce  tre  coniglini,  che  vengono  tutti  allevati  e  che  nulla  presentano 
di  patologico.  Uno  dei  componenti  questa  covata  viene  ucciso  dopo  15  giorni  dalla 
nascita  e  l’esame  dei  vari  visceri  risulta  negativo. 

Il  15  maggio  la  coniglia  viene  reinoculata  nelle  solite  sedi  e  con  le  stesse 
modalità  nonché  alla  cute  del  dorso  mercé  scarificazioni  multiple  con  materiale 
di  trapianto,  tolto  dal  sifiloma  scrotale  del  coniglio  n.  1.  E  da  questo  coniglio, 
con  sifiloma  ancora  in  atto,  è  coperta  il  giorno  8  giugno.  La  gravidanza  ha  de- 
corso  normale  e  la  coniglia  partorisce  il  giorno  8  luglio  due  coniglini  sani.  Dagli 
innesti  praticatile  non  si  ha  che  una  manifestazione  unica  alla  cornea  sinistra 
nove  giorni  dopo  il  parto,  cioè  il  17  luglio.  Questa  cheratite,  nella  quale  non  mi 
è  stato  possibile  dimostrare  la  spirocheta,  guarisce  in  venti  giorni  e  non  impe¬ 
disce  che  la  coniglia  compia  l’allattamento  dei  suoi  piccoli. 

Coniglia  N.  6  ( cheratite  bilaterale) .  —  Nera,  del  peso  di  gr.  1700. 

Il  10  gennaio  iniezioni  come  le  precedenti.  Lieve  diminuzione  di  peso  (gr.  50) 
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nella  settimana  seguente  all’iniezione.  La  covata,  partorita  il  27  dicembre,  viene 
abbandonata  e  perciò  i  tre  coniglini,  che  la  compongono,  muoiono  uno  dopo 
l’altro  nei  giorni  12  e  13  gennaio. 

Il  14  gennaio  viene  accoppiata  col  coniglio  n.  2;  gravidanza  normale.  Il  13 
febbraio  partorisce  tre  coniglini,  che  crescono  regolarmente.  Il  2  marzo  si  rileva 
cheratite  doppia  nel  suo  acme  :  la  coniglia,  fino  allora  apparentemente  sana, 
dimagra,  mentre  il  pelo  perde  la  sua  naturale  lucentezza  e  cade,  specie  dal  dorso. 
A  causa  della  diminuzione  della  vista  si  muove  male  e  si  alimenta  perciò  con 
difficoltà  :  i  tre  coniglini,  fino  allora  vegeti,  deperiscono  anch’essi  ed  uno  muore 
in  istato  marasmatico  senza  presentare  però  alcuna  manifestazione  specifica.  Le 
ricerche  istologiche  e  batterioscopiche,  eseguite  sugli  organi  interni  nonché  sugli 
occhi  di  questo  coniglino,  diedero  esito  negativo.  Ho  inoltre  inoculato  nella  camera 
anteriore  degli  occhi  di  due  conigli  dei  frammenti  di  fegato  e  di  milza,  presi  da 
questo  piccolo  coniglio,  con  esito  negativo.  Mentre  i  due  conigli  superstiti  rie¬ 
scono  a  vivere,  alimentandosi  dello  scarso  latte  fornito  dalla  madre  fino  a  che 
cominciano  a  mangiare  da  sé,  la  coniglia  muore  il  21  marzo.  Il  peso  era  sceso 
a  gr.  970  e  lo  stato  di  deperimento  di  questo  animale  era  grande.  Gli  occhi, 
enucleati,  vennero  esaminati  sia  in  preparati  per  striscio  sia  istologicamente  me- 
diante  il  metodo  della  impregnazione  argentea  ;  così  si  resero  evidenti  numerose 
spirochete  in  ambo  le  cornee.  La  ricerca  del  parassita,  eseguita  con  la  stessa 
tecnica  usata  per  gli  occhi,  diede  esito  negativo  in  tutti  gli  organi.  I  due  coniglini 
superstiti  crebbero  bene  e  vennero  assoggettati  ad  inoculazioni,  alle  quali  si  mo¬ 
strano  recettivi,  come  dirò  in  seguito. 

Coniglia  N.  7  ( cheratite  bilaterale).  —  A  chiazze  bianche  e  rossiccie,  del 
peso  di  gr.  1650. 

* 

Il  10  gennaio,  quando  fu  innestata  come  le  altre  coniglie,  allattava  cinque 
coniglini,  che  essa  continuò  ad  alimentare  senza  diminuire  menomamente  di 
peso  durante  la  prima  settimana  dopo  l’inoculazione. 

Il  18  febbraio  si  manifesta  una  lieve  iniezione  pericheratica  bilaterale  e 
si  vedono,  con  ingrandimento,  dei  vasellini  avanzarsi  dal  limbus  verso  le  cornee. 
Lo  stesso  giorno  questa  coniglia  viene  accoppiata  col  maschio  n.  2,  il  quale  pre¬ 
sentava  i  postumi  di  una  cheratite  destra  ed  aveva  ancora  in  atto  la  cheratite 
sinistra,  e  nei  giorni  19  e  20  col  maschio  n.  3,  che  aveva  un  sifiloma  in  atto.  Il 
primo  di  marzo  la  cheratite  bilaterale  è  nel  suo  acme  ed  incomincia  a  decrescere 
il  giorno  10.  Il  21  marzo  la  coniglia  partorisce  a  termine  cinque  coniglini  sani  : 
di  questi,  due  muoiono  dopo  una  settimana  in  istato  di  grave  deperimento.  Rie. 
scono  negativi  per  il  reperto  della  spirocheta  tutti  gli  esami  praticati  in  questi 
due  coniglini  morti.  I  tre  sopravvissuti  crescono  bene. 

Il  7  di  aprile  le  cornee  erano  ritornate  allo  stato  normale  ;  a  destra  rima¬ 
neva  però  una  piccola  nubecola. 

Il  10  maggio  venne  accoppiata  ancora  col  coniglio  n.  3  ed  il  14  maggio,, 
con  materiale  preso  dal  sifiloma  scrotale  del  coniglio  n.  1,  venne  reinoculata 
alle  solite  sedi  nonché  alla  cute  del  dorso  e  dell’addome,  in  cui  furono  rispetti¬ 
vamente  scarificate  due  zone  della  grandezza  di  due  centesimi  e  praticate  due 
sacche  sottocutanee.  Il  2  giugno  abortisce  di  sei  piccoli,  di  cui  quattro  in  istato 
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di  avanzata  macerazione.  L’esame  praticato  su  quasi  tutti  gli  organi  di  questi 
feti  macerati  dà  risultato  negativo,  sia  all’esame  batterioscopico  che  istologico. 

Il  30  giugno  questa  coniglia  viene  nuovamente  coperta  dal  maschio  n.  1  con 
cheratite  e  sifiloma  da  reinoculazione  in  atto.  Il  15  di  luglio  le  si  manifesta  una 
caratteristica  cheratite  destra  senza  alcun  attecchimento  nelle  altre  sedi  di  inne¬ 
sti.  Il  29  luglio  partorisce  due  coniglini  molto  grossi  che  alleva  bene  e  che  cre¬ 
scono  regolarmente. 

Il  10  agosto  guarisce  della  cheratite  ed  il  20  dello  stesso  mese  viene  accop¬ 
piata  col  coniglio  n.  2,  che  ha  cheratite  destra  in  atto,  di  secondo  trapianto.  Il  18 
settembre  partorisce  tre  coniglini  sani  e  bene  sviluppati. 

Coniglia  N.  8  ( cheratite  destra).  —  Grigia,  del  peso  di  gr.  1850. 

Il  10  gennaio  1913  viene  inoculata  colle  solite  modalità  ;  l’indomani  si  ma. 
nifesta  forte  iniezione  pericheratica  e  nei  giorni  successivi  si  ha  cheratoipopion 
a  sinistra,  per  cui  il  18  gennaio  sono  costretto  ad  enucleare  questo  occhio,  nel 
quale  non  si  ha  reperto  positivo  della  spirocheta,  ma  vi  si  rinvengono  streptococ¬ 
chi  e  stafilococchi.  I  fatti  reattivi  regrediscono  a  destra  dopo  una  settimana  e  la 
cornea  ritorna  normale.  La  coniglia,  che  intanto  ha  abbandonato  e  fatto  morire 
di  fame  5  coniglini  che  aveva  partorito  prima  della  inoculazione,  è  molto  depe¬ 
rita  e  pesa  grammi  250  in  meno  del  peso  iniziale. 

Il  29  gennaio  viene  coperta  dal  maschio  n.  1  che  ha  ancora  la  cheratite  in 
atto;  il  10  febbraio  abortisce  e  non  è  possibile  utilizzare  i  feti,  dei  quali  non  trovo 
che  tracce  sparse  per  il  pavimento  della  conigliera. 

Dopo  l’aborto  la  coniglia  migliora  nello  stato  generale,  ed  il  3  marzo,  quando 
aveva  raggiunto  il  peso  di  gr.  1750  circa,  l’accoppio  col  maschio  n.  3,  che  ha 
un  sifiloma  scrotale  in  atto.  Durante  la  gravidanza,  il  giorno  22  marzo,  le  si 
manifesta  una  tipica  cheratite  all’occhio  destro.  Il  1°  aprile  partorisce  un  solo 
coniglio,  molto  bene  sviluppato  e  sano,  che  essa  alleva  senza  risentirsi  dell’allatta¬ 
mento,  perchè  continua  a  guadagnare  in  peso,  nonostante  la  cheratite,  che  dopo 
un  mese  dalla  sua  apparizione  guarisce. 

Il  15  di  maggio  reinoculo  ancora  questa  coniglia  mediante  scarificazioni  alla 
cute  del  dorso  in  due  zone  della  grandezza  di  un  centesimo  ed  in  una  sacca  sot¬ 
tocutanea  della  regione  addominale  introduco  un  frammento  di  materiale  tratto 
dal  sifiloma  del  maschio  n.  1.  L’indomani  faccio  coprire  la  coniglia  da  questo 
stesso  maschio.  Rimane  gravida,  ed  il  13  giugno  partorisce  quattro  piccoli  sani 
e  che  si  mantennero  tali. 

Il  5  agosto  è  coperta  una  quarta  volta  dal  maschio  n.  3  con  sifiloma  in  atto. 
Il  2  settembre  partorisce  quattro  piccoli  in  ottimo  stato.  La  reinoculazione  dà 
esito  negativo. 

Coniglia  N.  9  ( cheratite  destra  di  la  inoculazione ,  indi  bilaterale,  da  reinocu¬ 
lazione ).  —  Bianca,  del  peso  di  gr.  1800. 

Il  29  dicembre  1912  ha  partorito  due  coniglini,  che  allatta.  Li  abbandona  il 
10  gennaio  subito  dopo  che  le  viene  praticata  l’inoculazione  del  materiale  sifili¬ 
tico  e  perciò  i  piccoli  muoiono.  Dopo  che  si  sono  dileguati  i  fatti  reattivi  conse¬ 
cutivi  alla  inoculazione,  la  coniglia  si  rimette  rapidamente  di  un  fugace  de¬ 
perimento. 
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L’11  febbraio  le  si  manifesta  cheratite  destra,  ed  il  giorno  dopo  rilevo  una 
piccola  papula  sulla  cute  in  vicinanza  della  vulva,  dove  avevo  praticato  delle 
scarificazioni.  Il  reperto  delle  spirochete  è  positivo  nella  cornea  e  negativo  nella 
papula  rudimentale,  che  dopo  cinque  giorni  scompare,  mentre  la  cheratite  paren- 
chimatosa  sparisce  completamente  il  13  aprile. 

Il  4  marzo  questa  coniglia  è  coperta  dal  maschio  n.  3  con  sifiloma  in  atto; 
il  3  aprile  si  sgrava  di  cinque  coniglini  sani,  che  alleva  regolarmente.  Uno  di 
essi,  un  po’  denutrito,  viene  sacrificato  quando  aveva  un  mese  e  dà  reperto  ne. 
gativo  della  spirocheta  nei  vari  organi  esaminati  (fegato,  polmone,  milza,  rene  e 
capsule  surrenali). 

Il  20  maggio  questa  coniglia  viene  reinoculata  nelle  camere  anteriori  di  ambo 
gli  occhi,  alla  vulva,  al  dorso  ed  all’addome  mercè  scarificazioni  e  con  innesto  di 
materiale  tratto  dal  sifiloma  scrotale  del  coniglio  n.  1,  dal  quale  viene  coperta  il 
giorno  22  dello  stesso  mese.  La  gravidanza  si  svolge  normalmente  e  termina  il 
22  di  giugno  col  parto  di  quattro  coniglini  sani,  che  vengono  regolarmente  allevati. 

Uà  coniglia  si  conserva  sana  in  apparenza  fino  al  giorno  7  di  agosto,  quando 
le  si  manifesta  una  cheratite  bilaterale.  L’indomani  viene  coperta  dal  maschio 
n.  2  anch’esso  con  cheratite  in  atto.  Rimane  incinta  e  la  gravidanza  si  compie 
normalmente  il  6  di  settembre.  Nascono  tre  coniglini  bene  sviluppati  che  muoiono 
dopo  due  giorni  perchè  abbandonati  dalla  madre  ancora  affetta  da  cheratite  dop¬ 
pia,  della  quale  guarisce  il  15  settembre.  In  nessuno  di  essi  si  notano  lesioni  di 
sorta  nè  all’esame  anatomo-patologico,  nè  a  quello  batterioscopico  ed  istologico. 
Per  maggiore  sicurezza,  tre  conigli  vengono  inoculati  in  ambo  gli  occhi  con  una 
emulsione  di  fegato,  milza,  polmone  e  capsule  surrenali  dei  coniglini  morti.  Essi 
durante  un  lungo  periodo  di  osservazione  non  lasciano  rilevare  alcuna  lesione 
specifica . 

Coniglia  N.  10  ( cheratite  bilaterale) .  —  roana,  del  peso  di  gr.  1900. 

Inoculata  il  10  gennaio  abbandona  per  due  giorni  la  prole,  nata  dieci  giorni 
prima  e  perciò  due  dei  cinque  conigli  muoiono.  Continua  ad  allevare  gli  altri  e 
ben  presto  si  rimette  dei  fatti  reattivi,  manifestatisi  subito  dopo  l’inoculazione. 

Il  21  gennaio  viene  coperta  dal  maschio  n.  2  ed  il  20  febbraio  partorisce 
normalmente  cinque  coniglini  regolarmente  sviluppati  e  sani. 

Attendo  fino  al  1°  giugno  le  manifestazioni  della  inoculazione  che  non 
compariscono  e  perciò  in  quel  giorno  reinoculo  la  coniglia,  seguendo  le  solite 
modalità,  alle  cornee  ed  ai  genitali,  con  materiale  tratto  dal  sifiloma  del  coniglio 
numero  1. 

Il  18  di  luglio  si  manifesta  una  cheratite  doppia.  Quando  i  sintomi  di 
questa  incominciano  a  regredire,  cioè  il  2  di  agosto,  la  coniglia  è  coperta  dal 
maschio  n.  3.  Il  1°  settembre  partorisce  quattro  piccoli  sani. 

Coniglia  N.  11  ( cheratite  sinistra)  —  grigia,  del  peso  di  gr.  2000.  Aveva  par¬ 
torito  il  1°  gennaio  1913  un  solo  coniglino,  molto  sviluppato,  sano. 

10.  gennaio  —  inoculazione  come  per  le  altre  coniglie.  L’indomani  si  ha 
reazione  congiuntivaie,  che  dura  per  cinque  giorni  e  che  però  non  disturba  l’al¬ 
lattamento.  Il  1°  febbraio  è  coperta  dal  maschio  n.  2  con  cheratite  destra  quasi 
guarita  e  con  cheratite  sinistra  in  atto.  Il  2  marzo  partorisce  tre  coniglini 
normali. 
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11  5  marzo  si  manifesta  una  cheratite  sinistra.  Continua  però  l’allattamento 
dei  coniglini,  che  crescono  bene.  11  2  aprile  la  cheratite  è  completamente  guarita. 

Il  15  aprile  è  coperta  dal  maschio  n.  3,  guarito  da  poco  di  un  sifiloma  scro¬ 
tale.  Il  2  maggio  rilevo  che  la  cornea  sinistra  va  opacandosi  e  che  i  vasi  neofor¬ 
mati  l’occupano  quasi  tutta  :  notasi  intensa  iniezione  pericheratica.  La  gravi¬ 
danza  procede  regolarmente  e  termina  il  14  maggio  con  la  nascita  di  tre  coni¬ 
glini  bene  sviluppati.  La  cheratite  recidivante  guarisce  dopo  21  giorni  e  lo  svi¬ 
luppo  dei  piccoli  segue  normale. 

Il  1°  luglio  questa  coniglia  è  coperta  dal  maschio  n.  1  da  poco  guarito  di 
una  cheratite  destra  e  di  un  sifiloma  scrotale.  Partorisce  il  31  luglio  7  coniglini 
normali  che  crescono  regolarmente,  nè  la  coniglia  presenta  altre  manifestazioni 
specifiche. 

Parallelamente  alle  osservazioni  sulla  riproduzione  di  queste 
otto  coniglie  sifilizzate  procedono  le  osservazioni  sulle  gestazioni 

delle  cinque  coniglie  lasciate  immuni  e  che  vengono  accoppiate  col 

maschio  sano  (A). 

Per  mettere  queste  cinque  (coniglie,  almeno  approssimativa¬ 
mente,  nelle  condizioni  delle  altre,  il  giorno  io  gennaio  le  assoggetto 
agli  stessi  traumi  e  perciò  anche  ad  esse  pratico  scarificazioni  in 

una  delle  cornee  e  scarificazioni  ai  genitali.  Periodicamente,  in 

coincidenza  delle  reinoculazioni  e  delle  visite  fatte  alle  altre  otto 
coniglie  ed  alle  loro  covate  vengono  anch’esse  visitate,  prese  e  sot¬ 
toposte  agli  stessi  traumi.  In  una  sola  di  queste  coniglie  (D)  vidi 
fatti  reattivi  fugaci  in  una  delle  cornee  con  reperto  negativo  per 
qualsiasi  forma  batterica  ;  nelle  altre  quattro  le  lesioni,  prodotte 
seguendo  l’asepsi  più  rigorosa,  non  ebbero  conseguenza  di  sorta. 

Coniglia  B  —  nera,  del  peso  di  gr.  2000. 

Il  10  gennaio  le  si  praticano  le  lesioni  e  le  scarificazioni  sopraddette.  Tre 
dei  cinque  coniglini  che  essa  aveva  partorito  il  29  dicembre  1912  muoiono.  Il 
20  gennaio  viene  accoppiata  col  maschio  A.  Perde  200  gr.  di  peso  durante  la 
gravidanza  che  ha  termine  il  19  febbraio  col  parto  di  cinque  coniglini. 

Il  15  aprile  viene  accoppiata  nuovamente  con  lo  stesso  maschio  ed  il  13 
maggio  partorisce  otto  piccoli  di  cui  tre  muoiono  per  denutrizione.  Nulla  di 
notevole  osservo  all’esame  macroscopico  e  microscopico  nei  vari  organi  dei 
coniglini  morti. 

Il  15  luglio  è  coperta  nuovamente  ed  il  14  agosto  partorisce  normalmente 
altri  otto  coniglini,  che  ess.a  alleva  bene. 

Coniglia  C  —  grigia,  del  peso  di  gr.  1800. 

Il  10  gennaio  viene  assoggettata  allo  stesso  trattamento  della  coniglia  pre¬ 
cedente  ;  abbandona  due  piccoli  partoriti  il  1°  gennaio,  che  perciò  muoiono. 
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Il  12  gennaio  viene  accoppiata  -col  solito  maschio  (A)  e  l’il  febbraio  partorisce 
cinque  conigli^ i,  dopo  di  avere  perduto  150  gr.  di  peso  durante  la  gravidanza. 

Il  25  aprile  è  coperta  nuovamente  e  tutto  procede  in  modo  regolare  in  questa 
gravidanza,  dalla  quale  nascono  tre  piccoli  ed  in  un’altra  consecutiva  (1°  luglio- 
31  luglio)  da  cui  nascono  altri  tre  coniglini. 

Coniglia  D  —  bianca  e  nera,  del  peso  di  gr.  1750.  Dopo  i  traumi  del  10 
gennaio  abbandona  anch’essa  la  prole  partorita  il  31  dicembre  1912  e  conse¬ 
cutivamente  perde  pochi  grammi  del  proprio  peso.  Dal  15  gennaio  viene  coperta, 
a  distanza  di  tre  mesi  circa,  fino  al  settembre  ed  ha  tre  gravidanze,  che  porta  a 
termine  partorendo  complessivamente  10  coniglini. 

Coniglia  E  —  nera,  del  peso  di  gr.  1850.  Nonostante  i  traumi  ai  quali  viene 
assoggettata  il  10  gennaio,  non  abbandona  i  figli.  Niente  di  notevole  nelle  tre 
gravidanze  successive,  che  essa  porta  sempre  a  termine,  in  9  mesi  circa,  parto¬ 
rendo  in  tutto  nove  coniglini. 

Coniglia  F  —  bianca  e  nera,  del  peso  di  gr.  1900.  Nonostante  i  traumi  del 
giorno  10  gennaio  continua  anch’essa  ad  allevare  la  prole.  Presenta  in  seguito 
lieve  perdita  di  peso.  Ha  tre  gravidanze  dal  gennaio  ai  settembre,  dando  alla  luce 
11  coniglini.  Nel  secondo  parto  su  sei  coniglini  uno  solo  nasce  morto,  ma  bene 
sviluppato  e  bene  conservato. 

Nelle  otto  coniglie  inoculate  con  materiale  sifilitico  ho  seguito 
complessivamente  23  gravidanze,  che  seguirono  agli  accoppiamenti 
coi  tre  conigli  sifilitici  e  che  si  svolsero  talora  prima,  talora  durante 
e  qualche  volta  dopo  la  comparsa  delle  manifestazioni  specifiche. 

Di  queste  gravidanze  due  sole  finirono  con  aborti  (la  seconda 
della  coniglia  n.  7  e  la  prima  della  coniglia  n.  8)  ;  21  gravidanze 
arrivarono  a  termine,  producendo  82  coniglini.  Di  questi  due  soli 
nacquero  morti  e  macerati  (seconda  gravidanza  della  coniglia  n.  4), 
tre  coniglini  morirono  pochi  giorni  dopo  la  nascita  (uno  della  coni¬ 
glia  n.  6  e  due  del  primo  parto  della  coniglia  n.  7). 

Dalle  cinque  coniglie  sane,  coperte  dal  maschio  sano,  ho  avuto 
58  coniglini  in  15  gravidanze,  giunte  tutte  a  termine.  Fra  i  nati, 
tre  (seconda  gravidanza  della  coniglia  B)  morirono  per  cause  ignote 
ed  uno  nacque  a  termine,  ma  morto  (terza  gravidanza  della  coni¬ 
glia  F). 

Fio  usato  i  giovani  conigli,  nati  dalle  coniglie  che  mi  servirono 
negli  esperimenti,  per  altre  ricerche  eseguite  durante  il  corso  delle 
precedenti  ed  ho  praticato  inoculazioni  corneali  di  materiale  sifilitico 
sia  nei  conigli  nati  dalle  coppie  sifilitiche  come  in  quelli  nati  dalle 
coppie  sane,  senza  notare  rilevanti  differenze  nella  sifilizzazione  degli 
uni  e  degli  altri,  che  si  mostrarono  ugualmente  recettivi  al  virus 
sifilitico. 
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In  15  conigli  giovani,  inoculati  fra  i  due  ed  i  sei  mesi,  ho  notato 
sempre  una  grande  differenza  nella  durata  del  periodo  di  prima 
incubazione,  che  ha  variato  dai  30  ai  70  giorni.  Tali  differenze, 
rilevate  fra  i  conigli  adulti,  in  cui  il  periodo  di  incubazione  ha 
oscillato  fra  un  minimo  di  32  giorni  (coniglia  9)  ed  un  massimo  di 
giorni  69  nella  prima  inoculazione  (coniglia  8),  e  di  giorni  86  nei 
casi  di  reinoculazione,  hanno  carattere  individuale,  in  rapporto  alia 
speciale  recettività  dei  singoli  individui  ed  indipendentemente  da 
qualsiasi  influenza  immunitaria. 

I  giovani  conigli  all’età  di  un  mese  e  mezzo  furono  sempre 
allontanati  dalle  madri  e  vennero  messi  in  reparti  distinti,  uno  dei 
quali  accolse  i  figli  dei  conigli  sani  e  l’altro  quello  dei  conigli  sifi¬ 
litici.  Ho  provato  a  fare  fecondare  le  femmine  dall’età  di  tre  mesi 
in  poi.  La  fecondazione  avvenne  una  sola  volta  in  una  coniglia  del 
gruppo  proveniente  dai  conigli  sani,  all’età  di  quattro  mesi  :  ne 
soffrì  lo  sviluppo  di  questa  giovane  coniglia,  la  quale  non  raggiunse 
mai  la  taglia  ed  il  peso  delle  sue  coetanee.  In  media  non  prima  dei 
sei  mesi  le  giovani  coniglie  rimasero  gravide;  e  rilevo  che  la  fecon¬ 
dità  fu  inalterata  sia  nei  nati  da  conigli  sifilitici  che  in  quelli  nati 
da  conigli  lasciati  indenni.  Nei  vari  accoppiamenti  evitai  sempre 
la  consanguineità,  che,  come  ho  detto,  ha  un’influenza  nociva  sulla 
riproduzione. 

La  seconda  generazione,  anche  quando  i  riproduttori  furono 
i  maschi  sifilitici,  non  mi  diede  occasione  di  fare  alcun  rilievo  im¬ 
portante. 

Nel  corso  di  tutte  le  osservazioni  suddette  non  ho  mai  avuto 
un  caso  che  potesse  fare  sospettare  una  diffusione  del  virus  al  di  là 
del  focolaio  d’innesto.  La  coniglia  n.  6  morì  evidentemente  a  causa 
della  cheratite  doppia  che  le  impedì  di  prendere  il  cibo  e  di  muo¬ 
versi  per  molti  giorni.  Gli  esami  praticati  in  questo  animale  e  su 
uno  dei  coniglini  che  stava  allevando  e  che  morì  con  notevole 
cachessia,  provarono  l’assenza  della  spirocheta  in  tutti  gli  organi, 
all’infuori  delle  cornee  (della  coniglia  madre)  dove  erano  stati  pra¬ 
ticati  gli  innesti.  Parimenti  assente  fu  la  spirocheta  nei  vari  organi 
dei  feti  macerati  e  dei  piccoli  conigli,  morti  poco  dopo  la  nascita 
per  svariate  cause. 

Ho  riscontrato  quale  influenza  abbiano  sulle  madri  (sia  sane  che 
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sifilitiche)  i  piccoli  atti  operativi  e  gli  spaventi.  Esse  per  tali  cause 
abbandonano  facilmente  la  prole  e  diminuiscono  anche  di  peso. 

Io  credo  di  non  aver  avuto  la  grande  mortalità,  che  altri  autori 
ebbero,  nei  giovani  conigli  e  di  non  aver  avuto  molti  aborti,  perchè 
procurai  sempre  di  non  impaurire  le  coniglie  gestanti  o  lattanti, 
le  quali  erano  in  luogo,  dove  sentivano  pochi  rumori  e  dove  gode¬ 
vano  inoltre  di  abbondante  e  sana  nutrizione. 

Sono  da  rilevare  due  casi  di  recidive  (coniglio  n.  2  e  coniglia 
n.  11)  e  la  facile  reinoculabilità  con  prodotti  sifilitici  di  trapianto 
(conigli  n.  1,  2,  3,  5,  7,  9)  argomento  questo  avverso  alla  genera¬ 
lizzazione  dell’infezione  nei  conigli.  Non  ho  avuto  che  in  un  solo 
caso  (coniglia  n.  9)  l’ attecchimento  della  sifilide  nei  genitali  femmi¬ 
nili,  ma  in  modo  molto  fugace  ed  incerto.  Mai  gii  innesti  da  me 
praticati  alla  cute  riuscirono  positivi. 

In  tre  conigli  volli  provare  anche  la  contagiosità  dello  SPERMA 
di  un  sifilitico  non  curato  ed  in  periodo  secondario,  con  assenza 
di  lesioni  delle  mucose.  Ea  ricerca  della  spirocheta  praticata  pre¬ 
ventivamente  nello  sperma,  di  cui  mi  servii  per  gli  innesti  nei 
conigli,  era  stata  negativa.  Introdussi  il  seme  con  un’ansa  di  platino 
nella  camera  anteriore,  in  cui  penetrai  prima  con  un  coltellino,  e 
ne  depositai  inoltre  sulle  cornee,  sulle  mucose  dei  genitali  e  sulla 
cute,  previamente  preparate  e  scarificate.  L’esito  fu  in  tutti  e  tre  i 
casi  negativo. 


Dai  risultati  ottenuti  concludo  per  quanto  riguarda  la  trasmis¬ 
sibilità  per  via  ereditaria  della  sifilide  nel  coniglio  : 

i°  -  In  nessuna  delle  mie  osservazioni  la  infezione  si  è  dif¬ 
fusa  al  di  là  delle  stazioni  linfatiche  prossimiori. 

2°  -  Le  coniglie  sifilizzate  abortiscono  più  facilmente  delle 
coniglie  sane,  ma  non  si  tratta  di  aborti  per  la  causa  specifica 
diretta,  bensì  per  1’  influenza  che  questa  ha,  anche  come  infezione 
localizzata  (specialmente  se  alle  cornee)  sull’organismo  delie  coni¬ 
glie  stesse,  che  deperiscono  ed  intristiscono  facilmente- 

3°  -  Iva  mortalità  della  prole  lattante  può  essere  messa  in 
rapporto  con  quest’ ultima  causa  e  con  gli  spaventi  delle  madri  che 
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facilmente  abbandonano  la  prole.  Traumi  e  spaventi  esplicano  la 
stessa  azione  sulla  prole  nata  da  conigli  sani. 

4°  -  Non  ho  riscontrato  alcuna  influenza  ereditaria  diretta 
della  sifilide,  nel  coniglio,  nè  ho  notato  alcuna  influenza  della  lue 
sulla  fecondità  dei  conigli  (maschi  e  femmine)  sia  sifilizzati,  sia 
nati  da  questi. 

5°  -  Pertanto  il  coniglio  a  me  pare  un  animale  non  adatto  per 
indagini,  che  abbiano  come  obbiettivo  lo  studio  della  trasmissione 
della  lue  alla  discendenza  innanzi  tutto  perchè  la  sifilide  in  esso 
non  è  diffusibile  all’intero  organismo  (fatto  verificato  da  pochi 
autori  ed  eccezionalmente)  e  poi  per  le  svariate  influenze  di  am¬ 
biente,  le  quali  possono  essere  causa  di  errori  nella  valutazione 
dei  fenomeni,  troppo  facilmente  messi  in  rapporto  con  cause 
ereditarie  (*). 


P)  Queste  deduzioni,  risultanti  dai  miei  esperimenti  di  quindici  anni  fa, 
attualmente  debbono  essere  alquanto  modificate  per  i  nuovi  e  più  numerosi  ac¬ 
certamenti  della  generalizzazione  della  sifilide  sperimentale  negli  animali  infe¬ 
riori.  Già  nelle  scimmie  —  con  più  costanza  in  quelle  superiori  —  erano  state 
osservate  manifestazioni  cutaneo-mucose  del  periodo  secondario  da  Metchnikoff 
e  da  Roux  per  primi  ed  indi  da  una  schiera  di  osservatori  (Hoffmann,  Neisser, 
Grouven,  Uhlenhuth,  Mulzer,  etc).  Nel  coniglio  le  manifestazioni  di  generalizza¬ 
zione  della  sifilide  sperimentale,  pur  non  essendo  frequenti  e  facili  ad  ottenersi, 
sono  diventate  più  numerose  e  si  presentano  sia  come  invasione,  da  parte  delle 
spirochete,  delle  ghiandole  linfatiche  lontane  dal  focolaio  di  innèsto  (Brown  e 
Pearce,  Kolle,  Truffi  ed  Ossola,  Graet  e  Del  Banco  ed  altri),  sia  come  lesioni  cuta. 
neo-mucose  o  quali  forme  metastatiche,  specie  a  carico  dell’occhio,  secondo  Brown 
e  Pearce  per  la  minore  capacità  immunitaria  di  questo  organo. 

Simili  manifestazioni  costituzionali  sono  più  facili  in  seguito  alla  sifilizzazione 
dei  conigli  per  la  via  endovenosa  o  intra  cardiaca.  Con  tale  metodo  l’Uhlenhuth 
ed  il  Grossman  hanno  avuto  il  51.8  %  di  esiti  positivi  negli  animali  inoculati. 
Però  le  ricerche  di  Hartz  e  Kerl  (1914)  tenderebbero  a  fare  eliminare  il  coniglio 
dalla  sifilide  sperimentale  per  la  spirochetosi  spontanea  o  paralues  da  spirochaeta 
o  treponema  cuniculi,  alla  quale  esso  va  soggetto,  dando  luogo  a  facili  cause  di 
errori.  Tale  malattia  si  trasmette  specialmente  coi  rapporti  sessuali  ed  il  paras¬ 
sita  che  la  produce  è  somigliantissimo,  morfologicamente,  alla  spirocheta  pallida. 

Si  tratta  di  una  spirochetosi  spontanea  che,  se  giustifica  i  sospetti  sui  risul¬ 
tati  di  alcune  esperienze  di  sifilizzazione  del  coniglio,  non  porterebbe,  per  certe 
caratteristiche  clinico-terapeutiche,  secondo  il  Truffi,  ad  escludere  questo  utile 
animale  dalla  sperimentazione  sulla  lue  ;  nè  ad  infirmare  le  conclusioni,  che  finora 
sono  state  acquisite  alla  scienza  su  tale  argomento.  Questa  paralues  del  coniglio 
ricorda  —  come  fa  rilevare  lo  stesso  Truffi  —  la  sifilide  del  lama  (denominata. 
Huanti)  che  tanto  ha  fatto  parlare  e  scrivere  (come  ho  già  accennato),  dacché  due 
medici  argentini,  Jauregui  e  Lancellotti,  hanno  comunicato  all’Accademia  di  Me¬ 
dicina  di  Francia  i  loro  esperimenti,  dai  quali  risultava  la  grande  facilità  di  ino¬ 
culare  la  sifilide  al  lama.  Anche  in  questo  animale  la  malattia,  secondo  la  tradi¬ 
zione,  verrebbe  trasmessa  da  animale  ad  animale  nell’atto  del  coito.  In  base  a 
questa  circostanza,  io  ho  osservato  che  negli  esperimenti  di  controllo  eseguiti  con 
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Esperimenti  siterà  ereditarietà  deeea  sifilide  nei  carnivore 

(cani).  —  Già  prima  che  iniziassi  gli  esperimenti  che  mi  hanno 
portato  alle  suddette  conclusioni,  edotto  dall’  esperienza  di  altri 
(Lombardo,  Simonelli),  che  giudicarono  il  coniglio  inadatto  per  si¬ 
mile  dimostrazione,  avevo  pensato  di  usare  qualche  altro  animale, 
che  meglio  si  prestasse  ad  escludere  le  influenze  deir  ambiente,  che, 
nel  coniglio,  come  in  altri  animali  in  cattività,  possono  influire. 
Pensai  perciò  di  esperimentare  su  CAGNE,  che  partoriscono  spesso 
(due  volte  all’anno)  da  tre  a  dodici  cuccioli;  che  non  soffrono  per 
lo  stato  di  prigionia  e  che  non  abortiscono  facilmente.  Fui  favorito 
in  tale  mia  idea  dall’essere  stato  inviato  in  Colonia,  dove  ebbi  agio 
di  tenere  in  maggiore  libertà  i  cani,  che  usai  negli  esperimenti. 

Praticai  gli  innesti  ai  maschi  ed  alle  femmine  e  non  solamente 
alle  cornee,  ma  anche  ai  genitali  ;  nelle  cagne  preferibilmente  nel 
periodo  in  cui  esse  sono  in  amore,  partendo  dal  concetto  che  in 
questa  epoca  l’iperemia  intensa  e  lo  stato  di  edema,  in  cui  i  genitali 
vengono  a  trovarsi,  possano  preparare  un  terreno  più  propizio  all’at¬ 
tecchimento  della  spirocheta  ed  alla  sua  diffusione,  che  si  effettua 
prevalentemente  per  la  via  sanguigna.  Credetti  opportuno  tentare 
la  sifilizzazione  in  questo  periodo,  che  dura  io  giorni  in  media,  per¬ 
chè,  in  caso  di  esito  positivo,  avrei  potuto  riscontrare  nei  figli  di 
queste  cagne  gli  effetti  della  sifilide  materna,  calcolando  che  l’incu¬ 
bazione  nel  cane,  come  ha  dimostrato  il  Bertarelli,  dura  12  giorni, 
mentre  il  solo  periodo  della  gravidanza  —  senza  tener  conto  del 
periodo  delia  fregola  —  si  protrae  nella  cagna  per  60  giorni. 

LJ attecchimento  della  sifilide  nel  cane  è  stato  dimostrato  per 
la  prima  volta  dal  Bertarelli,  che  il  16  febbraio  1906  comunicò 
alla  R.  Accademia  di  Medicina  di  Torno  di  avere  provocato,  dopo 
12  giorni  di  incubazione,  una  cheratite  specifica  in  un  cane,  usando 


esito  negativo,  in  Italia  ed  all’estero,  sarebbe  stato  opportuno  tenere  conto  di  tale 
notizia  e  quindi  esperimentare  sui  lama  femmine  nel  periodo  della  fregola  —  si 
intende  bene  —  dopo  di  avere  esclusa  l’infezione  spontanea  di  questi  animali  da 
parte  della  lues  o  di  qualsiasi  altra  forma  di  paralues,  cause  probabili  dei  ri¬ 
sultati  negativi. 

Qualunque  sia  il  responso  sui  reperti  e  sulle  considerazioni  sopra  riferite 
circa  la  trasmissione  della  sifilide  al  coniglio  e  ad  altri  animali  inferiori,  mutano 
di  poco  le  conclusioni  sulla  sifilide  ereditaria  nel  campo  sperimentale  ;  poiché, 
oltre  tutto,  nel  coniglio  —  come  negli  altri  animali  da  laboratorio  —  l’evoluzione 
dell’infezione  e  quella  della  gravidanza  troppo  differiscono  da  quelle  umane. 
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frammenti  di  cornea  fresca  di  un  coniglio  con  sifilide  di  settimo 
passaggio.  L’HofTmann,  il  Briining  ed  il  Gravagna  confermarono 
successivamente  tale  risultato  del  Bertarelli  (i  due  primi  autori 
usarono  virus  umano).  Il  Simonelli  estese  le  ricerche  ad  altri  car¬ 
nivori  ed  esperimento  nel  1908  con  esito  positivo  su  due  giovani 
volpi,  in  una  delle  quali  usò  virus  umano  e  nell’altra  innesti  di 
frammenti  di  cornea  di  coniglio  al  secondo  passaggio. 

Per  i  miei  esperimenti  ho  adoperato  due  cani  e  cinque  cagne. 

Osservazione  N,  1  —  Cane  da  guardia  bianco  a  pelo  lungo  ( libico )  del 
peso  di  kg.  18. 

22  novembre  1912  inoculazione  con  materiale  sifilitico  :  gli  innesti  vengono 
fatti  con  materiale  di  un  sifiloma  iniziale  non  ancora  curato,  che  escido  e  del 
quale  introduco  un  frammento  nella  camera  anteriore  dell’occhio  sinistro  ed  uno 
in  una  sacca  sottovaginale  praticata  a  destra  dello  scroto.  Con  lo  stesso  materiale, 
triturato  e  diluito  in  soluzione  fisiologica,  pratico,  mediante  un  grosso  ago,  due 
iniezioni  endoparenchimali  ai  due  poli  del  testicolo  sinistro  ;  lo  stesso  materiale 
distendo  con  leggera  pressione  sulla  cornea  destra,  sulla  cute  del  pene  (previa¬ 
mente  rasa  e  sterilizzata)  e  sul  prepuzio,  previe  scarificazioni  piuttosto  profonde. 

In  questo,  come  negli  esperimenti  che  seguono,  prima  di  praticare  gli  in¬ 
nesti  le  mucose  furono  sempre  abbondantemente  lavate  con  acqua  distillata  e  con 
soluzione  fisiologica  e  lo  stesso  trattamento  ebbero  le  zone  cutanee,  che  furono 
sempre  antecedentemente  insaponate  e  rase  (T). 

Oltre  una  reazione  molto  intensa  agli  occhi,  che  si  dileguò  dopo  una  set¬ 
timana,  in  questo  cane  nulla  rilevai  che  potesse  testimoniare  una  infezione,  spe¬ 
cifica.  Al  testicolo,  dopo  un’orchite  notevole,  che  guari  in  otto  giorni,  residua¬ 
rono  due  piccoli  nodi  di  consistenza  duro. elastica. 

Dopo  sei  mesi  eseguii  l’emicastrazione  e  le  ricerche  batterioscopiche  ed 
istologiche  riuscirono  negative.  Parimente  negativi  riuscirono  gli  innesti  di 
piccoli  frammenti  di  testicolo  nelle  camere  anteriori  di  due  conigli. 


(9  Una  delle  più  grandi  difficoltà  nei  cani  è  quella  di  impedire  che,  grat¬ 
tandosi  colle  zampe  o  leccandosi,  asportino  il  materiale  inoculato.  Perciò  bisogna 
che  siano  tenuti  fermi  sullo  stesso  tavolo,  dove  è  stata  loro  fatta  l’inoculazione  e 
sul  quale  è  prudente  fissarli  solidamente,  assicurando  la  chiusura  della  bocca  con 
museruola.  Per  i  cani  d’indole  buona  e  già  affezionati  basta  usare  la  precauzione 
di  tenerli,  per  qualche  ora  dopo  l’inoculazione,  al  guinzaglio  corto,  in  modo  che 
non  possano  lambire  le  parti  lese.  Nelle  cagne  specialmente  si  è  spesso  costretti 
a  ripetere  la  scarificazione  ai  genitali,  perchè  esse  urinano  facilmente  durante  e 
dopo  il  piccolo  atto  operativo  cui  vengono  assoggettate.  Anche  per  questo  in¬ 
conveniente  è  necessario  tenere  i  cani  a  guinzaglio  corto,  in  modo  che  non  pos¬ 
sano  urinare  nelle  speciali  attitudini  che  cani  e  cagne  assumono  e  per  cui  occorre 
che  siano  in  libertà.  In  questo  modo  si  può  raggiungere  lo  scopo  di  far  tratte, 
nere  Purina  per  qualche  tempo  ai  cani,  che,  come  è  noto,  sono  pollachiurici. 
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Osservazione  N.  2  —  Cagna  da  caccia,  bastarda  (bracco-segugio)  fulva,  del 
peso  di  kg.  23. 

Il  22  novembre  la  tumefazione  dei  genitali  esterni  indica  che  il  periodo  del 
calore  si  inizia.  Perciò,  con  lo  stesso  materiale  usato  per  il  cane  precedente,  faccio, 
nello  stesso  giorno,  innesti  agli  occhi  ed  ai  genitali  :  in  questi,  previa  rasura  dei 
peli  ed  abbondante  lavaggio  con  soluzione  fisiologica,  scarifico  col  coltello,  im¬ 
brattato  del  materiale  da  inoculare,  i  tre  punti  in  corrispondenza  del  solco,  che 
segna  il  passaggio  fra  la  faccia  esterna  delle  grandi  labbra  ed  il  lato  interno  delle 
coscie  (solco  genito-crurale  che  è  molto  profondo  nella  sua  parte  inferiore, 
specie  durante  l’epoca  in  cui  le  cagne  sono  in  calore,  per  il  gran  volume  che 
acquistano  i  genitali  a  causa  dell’edema). 

In  questo  solco  e  nelle  zone  scarificate  deposito,  non  appena  cessa  il  lieve 
gemizio  sanguigno,  con  leggera  pressione  altro  materiale  oltre  quello  portatovi 
collo  scarificatore.  Lo  stesso  procedimento  uso  per  la  mucosa  vulvo-vaginale, 
che  scarifico  leggermente  per  evitare  l’emorragia,  cui  va  facilmente  soggetta 
specie  nel  periodo  del  calore  per  la  grande  iperemia,  in  due  punti  del  fornice 
superiore  e  lungo  la  gronda  che  la  vulva  forma  col  suo  fornice  inferiore. 

Ho  dovuto  ripetere  due  volte  nello  stesso  giorno  l’inoculazione  vulvo-vaginale 
a  causa  della  urinazione  avvenuta  subito  dopo  il  primo  innesto. 

Nei  giorni  30  novembre,  2  e  3  dicembre  fo  coprire  questa  cagna  dal 
cane  n.  1  e  da  altri  due  cani  da  pastore,  facili  a  trovarsi  allo  stato  randagio 
nell’oasi  di  Tripoli.  La  cagna  resta  incinta,  e  passati  i  fatti  reattivi  che  si  dile¬ 
guano  tutti  in  10  giorni,  riacquista  il  suo  solito  umore  festoso,  mentre  lo  stato 
della  nutrizione  e  del  pelo  migliorano. 

Il  18  gennaio  1913,  essa  è  enormemente  ingrossata,  per  la  gravidanza  avan¬ 
zata,  e  molto  pingue,  presenta  una  papula  umida,  guttata,  al  labbro  superiore  di 
destra,  che  è  pendente  come  nei  bracchi,  in  corrispondenza  del  dente  canino.  In 
nessuna  delle  regioni,  in  cui  avevo  praticato  la  inoculazione  avevo  notato  nulla 
nelle  osservazioni,  frequenti,  almeno  bisettimanali  ;  però  in  quello  stesso  giorno 
(19  gennaio)  rilevai  nella  vulva,  in  corrispondenza  del  fornice  inferiore,  una 
piccola  chiazza  lenticolare  eritemato-papulosa,  da  cui  si  irradiavano  vasi  telan- 
gettasici.  Nei  giorni  seguenti  questa  papula  si  ulcerò.  L’esame  microscopico  riesce 
negativo  per  qualsiasi  forma  spiriilare  nel  materiale  prelevato  dalla  lesione  labiale  : 
nell’ulcera  vulvare  mi  riesce  in  molti  preparati  per  striscio  di  dimostrare  dei 
microrganismi  lunghi,  rettilinei  o  leggermente  ondulati  :  qualcuno  di  essi  ha 
delle  vere  spire,  ma  ineguali  ed  in  numero  di  5  al  massimo.  Questi  microrga¬ 
nismi  somigliano  per  il  modo  di  muoversi  (constatato  coll’esame  ultra-micro¬ 
scopico)  e  per  la  forma  grossolana  alla  spirocheta  refrigens. 

L’innesto  tentato  con  questo  materiale  e  con  quello  della  papula  labiale, 
in  due  conigli  mercè  iniezioni  nelle  camere  anteriori  e  mercè  scarificazioni  cor¬ 
neali  non  si  può  ritenere  positivo  per  la  spirocheta  pallida  perchè  in  un  solo 
coniglio  ebbi  cheratite,  ma  in  questa  non  mi  riuscì  dimostrare  che  le  stesse 
forme  spirillari  già  descritte. 

Il  giorno  29  gennaio  questa  cagna  partorì  11  cuccioli  :  uno  di  questi  nac¬ 
que  morto,  ma  non  si  fece  in  tempo  a  sottrarlo  alla  madre,  che  in  un  attimo  lo 
divorò.  Gli  altri  12,  sebbene  piccoli  —  come  accade  nei  casi  di  così  rilevante 
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pluriparità  —  allevati  dalla  madre  e  da  un’altra  cagna  crebbero  bene  e  nulla 
mai  presentarono  di  anormale. 

Osservazione  N.  3  —  Cane  bianco,  da  guardia,  della  stessa  razza  e  dello 
stesso  mantello  del  cane  di  cui  all’osservazione  n.  1,  del  peso  di  Kg.  21  circa. 

Il  10  febbraio  in  questo  cane,  disponendo  del  materiale  di  primo  passaggio 
in  coniglio,  pratico  gli  innesti  nelle  stesse  regioni  e  con  le  stesse  modalità 

usate  per  il  cane  n.  1.  Dopo  15  giorni  d’incubazione  si  determina  una  cheratite 

parenchimatosa,  con  reperto  positivo  di  spirochete,  piuttosto  corte  e  tozze,  con 
spire  più  regolari  di  quelle  osservate  nella  lesione  vulvare  della  cagna  n.  2; 
e  fu  positiva  la  prova  di  controllo,  avendo  ottenuto  in  tre  innesti  nella  camera 
anteriore  degli  occhi  di  conigli  un  esito  positivo.  Non  ho  rilevato  alcun  fatto 
che  potesse  deporre  per  la  diffusione  della  infezione  in  questo  cane,  che  si 
conservò  in  ottime  condizioni. 

Osservazione  N.  4-5-8  —  Tre  cagne  da  guardia,  di  grossa  taglia,  che,  ino¬ 
culate  il  10  febbraio  col  materiale  usato  per  il  cane  n.  3,  nelle  stesse  regioni  e 

con  le  stesse  modalità  usate  per  la  cagna  n.  2,  diedero  costantemente  esiti  ne¬ 
gativi.  Nella  sola  cagna  n.  5  notai  sulla  cornea  destra,  dopo  20  giorni  dall’in¬ 
nesto,  una  lieve  nubecola,  che  nello  spazio  di  11  giorni  scomparve,  lasciando  al 
suo  posto  la  normale  trasparenza  della  cornea.  Non  feci  alcun  esame  non 
avendone  avuto  il  tempo  nè  il  modo  a  causa  della  fugacità  e  della  superficialità 
della  manifestazione,  che  scomparve  quando  io  speravo  che  si  intensificasse  e 
invadesse  maggiormente  i  tessuti  corneali. 

Queste  tre  cagne  furono  inoculate  quando  non  erano  in  calore  e  ciò  per 
usufruire  del  materiale  di  primo  trapianto  in  coniglio,  di  cui  disponevo.  Allor¬ 
ché  andarono  in  calore,  nei  mesi  di  marzo  e  di  aprile,  esse  furono  coperte  dal 
cane  n.  1  e  dal  cane  n.  3,  ma  nulla  presentarono  di  anormale  nè  durante  la 
gravidanza  nè  dopo  e  da  esse  nacquero  cuccioli,  che  crebbero  sani  e  normali 

Osservazione  N.  7  —  Cagna  fox-terrier  bastarda  bianca,  chiazzata  di  marron, 
del  peso  di  Kg.  7. 

Il  giorno  15  agosto  1913,  quando  incomincia  ad  andare  in  calore,  viene  ino- 
culata,  seguendo  le  modalità  esposte,  mercè  scarificazioni  alla  cornea  sinistra, 
alla  vulva  ed  alle  regioni  genitali  e  peri-genitali,  nonché  in  una  chiazza  in  cui 
fu  raso  il  pelo,  sul  dorso.  Inoltre  trituro  il  materiale  piuttosto  abbondante  di 
cui  disponevo  (prelevato  dal  sifiloma  del  coniglio  n.  3),  lo  diluisco  con  solu¬ 
zione  fisiologica  e  con  un  ago  cannula  ne  inietto  qualche  goccia  nella  camera  an¬ 
teriore  delPoochio  destro,  dopo  di  aver  provocato  la  fuoriuscita  di  poche  gocce 
di  umore  acqueo  ;  indi  vi  introduco  con  una  ansa  anche  un  piccolo  frammento  di 
sifiloma.  Inietto  a  tutto  spessore  nelle  grandi  labbra  il  materiale  diluito  come 
ho  detto.  Seguono  i  soliti  fatti  reattivi,  che  si  dileguano  in  10  giorni  circa. 

Nei  giorni  25  ,  26  e  27  agosto  la  cagna  è  stata  coperta  da  un  fox-terrier  e  da 
un  piccolo  cane  nero  bastardo  della  stessa  sua  razza  e  dalla  stessa  sua  taglia  (x). 


(T  Bisogna  evitare  l’accoppiamento  delle  cagne  con  cani  più  grandi,  perchè 
la  grossezza  dei  feti  che  ne  derivano  può  essere  causa  di  distocia  nel  parto  con 
morte  della  madre,  se  non  si  interviene,  e  con  prodotti  nati  morti.  Trattandosi 
di  esperimenti  sulla  sifilide,  la  morte  dei  feti  potrebbe  erroneamente,  in  simili 
casi,  essere  messa  in  rapporto  con  l’influenza  ereditaria  della  lue. 
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Potei  osservare  personalmente  la  cagna  per  poco  più  di  un  mese  e  non 
ebbi  a  notare  che  una  lieve  chiazza  eritematica  sulla  mucosa  vulvo-vaginale 
senza  traccia  di  ulcerazioni  e  senza  alcuna  manifestazione  nelle  altre  regioni, 
dove  praticai  gli  innesti.  La  cagnetta  non  dimostrò  alcun  perturbamento  nella 
nutrizione,  che  anzi  andò  sempre  migliorando  col  progredire  della  gravidanza. 

Essendo  io  ritornato  in  patria,  lasciai  la  bestia  ancora  incinta  affidata  alle 
cure  del  dott.  Isola,  chimico-rfarmacista  dell’Ospedale  militare  di  Tripoli.  Egli 
mi  ha  comunicato  per  lettera  fatti  molto  interessanti,  che,  disgraziatamente, 
mancano  del  necessario  controllo  microbiologico  ed  istologico,  perchè  pos¬ 
sano  avere  valore  di  risultati  probativi.  In  ogni  modo,  credo  non  privo  d’interesse 
trascrivere  un  brano  di  una  lettera  del  dott.  Isola,  in  data  4  gennaio  1914. 

«  ...La  cagnetta  ha  partorito  il  25  ottobre  6  cagnolini  tutti  vivi  :  quattro 
maschi  e  due  femmine  e  tutti  e  sei  in  ottime  condizioni.  Dopo  una  settimana 
uno  cominciò  a  deperire  dimagrando  sensibilmente  ogni  giorno  :  fino  a  quando 
nello  spazio  di  altri  otto  giorni  gli  si  gonfiarono  le  gambette  posteriori  fino  a 
non  poterle  più  muovere  e,  subito  dopo,  è  morto.  Passarono  pochi  giorni  e  altri 
due  contemporaneamente  subirono  la  stessa  sorte  :  irrigidimento  delle  gambe 
posteriori,  perdita  completa  di  appetito  ed  uno  dei  due  divenne  cieco  di  un 
occhio.  Per  non  farli  soffrire  li  feci  subito  ammazzare,  anche  per  impedire  che 
potessero  essere  di  contagio  agli  altri  superstiti.  Ma  non  giovò  a  niente  :  un 
quarto  canino  si  ammala  cogli  stessi  sintomi  ed  anche  esso  si  accieca  di  un 
occhio. 

Ne  rimangono  solo  due  :  uno  di  pelo  nero  che  sta  benissimo  ed  un  altro 
bianco  macchiettato  che  fino  adesso  non  ha  niente,  però  non  si  può  dire  che 
stia  proprio  bene  :  mangia  pochissimo  e  si  mantiene  magro. 

La  cagnetta  appena  sgravata  non  mangiava  che  solo  un  po’  di  latte.  Fino 
a  tutta  la  prima  quindicina  di  dicembre  non  si  è  mai  mossa  che  rarissime  volte 
dalla  cuccia  ;  stava  melanconica  ed  aveva  la  pancia  gonfia,  quasi  da  sembrare 
incinta,  e  durissima.  Le  feci  dare  dell’olio  senza  alcun  effetto.  Adesso  si  è  rista¬ 
bilita  :  quel  gonfiore  è  scomparso;  è  allegra». 


Ognuno  vede  quale  sia  l’importanza  clinica  dei  fatti  comunica¬ 
timi;  ma  da  essi  non  si  può  trarre  alcuna  conclusione,  nè  circa  la 
diffusione  della  sifilide  nei  cani  ( sintomi  postgravidici  presentati 
dalla  cagna),  nè  sulla  trasmissibilità  ereditaria  della  infezione  alla 
prole;  trasmissione  che  le  paresi  o  le  paralisi,  le  cheratiti  e  la 
mortalità  dei  neonati  attesterebbero. 

Tuttavia  ho  creduto  utile  riferire  questi  risultati  che,  pur  man¬ 
cando  del  necessario  controllo,  sono  stati  scrupolosamente  ripor¬ 
tati  e  che  potrebbero  incoraggiare  ad  ulteriori  ricerche  sui  cani.  Ri¬ 
cerche  che  meritano  di  essere  fatte  allo  scopo  di  utilizzare  questi 
animali  per  gli  studi  sulla  trasmissione  ereditaria  della  lue,  a  cui 
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finora  nessun  contributo  hanno  portato  le  scarse  indagini  sperimen¬ 
tali.  Queste  saranno  certamente  molto  agevolate  allorché  per 
gli  innesti  si  potranno  usare  le  culture  pure  della  spirocheta, 
iniettandole  direttamente  nel  torrente  circolatorio,  come  hanno  fat¬ 
to  —  secondo  ho  detto  avanti  —  l’Uhlenhuth  ed  il  Grossmann,  ser¬ 
vendosi  di  prodotti  luetici. 


CONCLUSIONI  BELLA.  PARTE  PRIMA 


I.  —  L’azione  della  spirocheta  pallida,  accertata  in  tutti  i 
periodi  della  sifilide  acquisita,  si  rivela  anche  nel  quadro  della 
sifilide  ereditaria. 

II.  —  Tale  azione  non  è  però  assoluta  nella  sifilide  ereditaria, 
perchè  la  spirocheta  pallida,  come  dimostra  una  spiccata  tendenza 
ad  esaurirsi  ed  a  scomparire  durante  il  decorso  della  sifilide  acqui¬ 
sita  e  ad  esplicare,  quando  dura  da  molti  anni,  più  un’azione  tossica 
che  microbica  in  dipendenza  anche  della  cura,  così  si  esaurisce  e 
sparisce  nelle  famiglie  sifilitiche,  attraverso  la  discendenza.  Perciò 
nella  eredo-lue  accanto  alle  forme  microbiche  [ere do -contagio  o 
syphilis  héréditaire  propriamente  detta,  secondo  il  Gastou)  tro¬ 
viamo  le  forme  amicrobiche ,  tossiche  o  distrofiche  (hérédité  syphiliti- 
que  del  Gastou). 

Della  spirocheta  si  ignora  ancora  il  ciclo  evolutivo,  ma,  quando 
questo  sarà  ben  noto,  molte  forme  di  eredo-sifilide,  che  oggi  dobbia¬ 
mo  riconoscere  come  forme  tossiche,  potranno  essere  molto  proba¬ 
bilmente  ascritte  alle  forme  microbiche.  L,  come  le  attuali  ricerche 
microscopiche  più  diligenti  hanno  ristretto,  se  non  demolito,  il 
gruppo  delle  parasifilidi,  così  una  più  completa  conoscenza  delia 
biologia  del  treponema  varrà  certamente  a  ridurre  o  ad  annien¬ 
tare,  forse,  questo  gruppo  do\V  eredo-lue  tossica ,  che  oggi  non  si 
può  fare  a  meno  di  ammettere  accanto  a \Y eredo-lue  microbica  o 
virulenta. 

III.  —  I  casi  di  sifilide  ereditaria  tossica  ( distrofica  o  amicro¬ 
bica ),  non  infrequenti  nella  prima  generazione  di  eredo-luetici,  di- 
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ventano  preponderanti  nella  seconda  generazione,  per  costituire  la 
regola  nella  terza  generazione,  fin  dove  è  stata  osservata  l’ influen¬ 
za  della  eredità  luetica.  Le  distrofie  propriamente  dette,  una  volta 
fissatesi  in  una  famiglia,  possono  trasmettersi  indefinitamente  co¬ 
me  caratteri  teratologici  — «  vere  forme  paraluetiche  —  in  quanto, 
attraverso  le  generazioni,  si  spogliano  di  ogni  carattere  di  specificità 
(apeidosi  di  Flandin  e  di  Tzanck). 

IV.  —  Bisogna  avere  presenti,  oltre  alle  suddette  forme  di 
eredità  luetica,  anche  le  forme  pseudo-ereditarie ,  che  possono  rive¬ 
larsi  nella  discendenza  (indipendentemente  dalla  sifilide,  ma  per 
diverse  cause  infettive,  tossiche  e  meccaniche)  con  manifestazioni 
distrofiche  svariate,  le  quali  sono  da  attribuire  alla  eredità  gravi¬ 
dica.  Questa  deve  intendersi  non  come  affezione  specifica  nella 
madre,  ma  come  modificazione  del  mezzo  endouterino  e  special- 
mente  come  perturbamento  o  deviazione  dello  sviluppo  fetale  per 
la  modificata  crasi  sanguigna  materna,  in  seguito  a  traumi,  com¬ 
pressioni  etc. 

y.  —  Nella  sifilide  ereditaria  microbica  il  germe  è  stato  tro¬ 
vato  in  tutti  gli  organi  ed  in  tutti  i  tessuti  ed,  in  rapporto  agli 
elementi  di  questi,  in  posizione  extra  ed  endocellulare ;  però  è  spic¬ 
cata  l’affinità  della  spirocheta  per  gli  organi  epiteliali,  ai  quali 
essa  arriva  per  mezzo  dei  vasi  sanguigni  precipuamente  ed  è  anche 
spiccata  la  sua  affinità  per  le  cellule  degli  epiteli’  stessi  nei  quali  può 
annidarsi,  come  negli  elementi  nobili  dei  tessuti,  costituendo  un  vero 
parassitismo  cellulare. 

VI.  —  Anche  la  fagocitosi  rappresenta  nella  eredo-sifilide  un 
modo  di  difesa  dell’organismo  contro  l’invasione  della  spirocheta,  che 
viene  inglobata  o  frammentata  per  un’azione  umorale  treponemo- 
litica.  Però  non  si  possono  attualmente  ascrivere  con  sicurezza  alla 
treponemolisi  certe  forme  atipiche  di  spirochete  (forine  granulari  e 
rettilinee,  elementi  corti,  tozzi  etc.)  di  cui  gli  studi  culturali  e  biolo¬ 
gici  ed  i  più  perfezionati  mezzi  di  indagine  diranno  meglio  il 
significato  e  dimostreranno,  forse,  in  avvenire,  una  più  estesa  azio¬ 
ne  della  spirocheta  nella  sifilide  ereditaria  umana. 

VII.  —  Le  prove  cliniche  in  favore  della  sifilide  ereditaria 
ex  patre  e  l’affinità  che  la  spirocheta  dimostra  per  le  ghiandole 
seminali,  nonché  la  constatazione  del  parassita  nell’interno  dell’ovo- 
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cito,  inducono  a  fare  ammettere  che  anche  lo  spermatozoo  possa 
essere  in  qualche  caso  elemento  vettore  dell’agente  della  sifìlide 
e  quindi  mezzo  di  trasmissione  di  questa  infezione  alla  discendenza. 

La  legge  del  Colles,  corollario  della  eredità  sifilitica  di  origine 
puramente  paterna,  e  la  legge  del  Profeta  non  sono  state  che  for¬ 
temente  attenuate,  ma  non  demolite  ancora,  dai  reperti  della  spiro¬ 
cheta.  Anzi  la  presenza  di  questo  germe,  in  alcuni  casi,  nel  cordone 
e  nella  parte  fetale  della  placenta  e  la  contemporanea  assenza  di 
manifestazioni  nella  madre,  che  può  resistere  alla  sifilide,  potrebbero 
far  sostenere  la  legge  del  Colles  ;  mentre  la  conoscenza  di  casi,  sebbene 
rarissimi,  nei  quali  da  una  madre  con  manifestazioni  in  atto  sia 
nato  un  figlio  indenne,  che  non  contrae  la  sifilide  con  Y  allatta¬ 
mento,  avvalorerebbero  la  legge  del  Profeta. 

La  Wassermann  non  ha  distrutto  queste  due  leggi,  ma,  come 
per  le  affezioni  metaluetiche,  ha  ristretto  notevolmente  il  numero 
dei  casi,  che  ad  esse  sono  state  finora  attribuiti. 

Vili.  —  La  sifilide  sperimentale  ha  contribuito  molto,  mercè 
gli  innesti  dei  tessuti  eredo-sifilitici  agli  animali,  a  chiarire  ed 
a  confermare  la  virulenza  della  sifilide  ereditaria  umana.  Però  essa 
non  ha  fornito  alcuna  prova  sicura  per  quanto  riguarda  la  trasmis¬ 
sione  ereditaria  della  sifilide  negli  animali  da  esperimento,  per  la 
maggior  parte  dei  quali,  se  pur  non  più  messa  in  dubbio,  è  molto  dif¬ 
ficile  la  generalizzazione  della  infezione.  In  ogni  caso  questa  sarebbe 
talmente  attenuata  da  non  poter  dare  perciò  risultati  inconfutabili 
circa  la  sifilide  congenita  sperimentale. 

IX.  —  La  scoperta  della  spirocheta  pallida  e  la  sua  presenza 
in  tutti  gli  organi  ed  apparecchi  maggiormente  colpiti  dalla  sifi¬ 
lide  ereditaria  hanno  dato  la  prova  della  specificità  di  quest’agente 
microbico  ed  hanno  confermato  pienamente  quanto  l’indagine  cli¬ 
nica  aveva  già  stabilito. 

Tale  scoperta  ha  contribuito  a  chiarire  la  genesi  ed  il  mec¬ 
canismo  delle  multiformi  e  gravi  manifestazioni  della  lue  eredita¬ 
ria  ;  di  questa  implacabile  e  subdola  nemica  della  specie  umana, 
della  quale  essa  mina  l’esistenza  fin  nei  germi  e  fin  da  quando  il  primo 
alito  di  vita  incomincia  a  palpitare,  mostrandosi  tanto  più  fiera 
ed  inesorabile  per  quanto  più  tenero  ed  indifeso  è  l’organismo  che 
colpisce. 
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Capitolo  I 

IL  SALVARSAN  0)  NELLA  PROFILASSI  DELLA  SIFILIDE  EREDITARIA 


«  Je  viens  plaider  en  faveur  des  pauvres  ttres  que  me- 
nace  vm  héritage  de  syphilis. 

«  Car  j’  estime  et  j’  affirme  mème  qu’on  ne  fait  pas 
pour  ees  malheureux  tout  ee  qui  serait  à  taire,  qu’on 
reste  au-dessous  des  obligations  qui  seraient  à  remplir 
envers  eux  ».  A.  Fournier. 

(A  propos  de  la  prophylaxie  et  du  traitement  de  l’hé- 
rédo-syphilis.  Quatre  fautes  à  ne  pas  commettre  -  Ck. 
Delagrave,  Paris) . 


Il  Fournier,  cui  la  provvidenza  ha  concesso  di  vivere  così  a 
lungo  da  poter  vedere  confermate  dalla  scoperta  del  germe  della 
sifìlide  tante  verità  cliniche,  da  lui  intuite  con  sicurezza  meravi¬ 
gliosa,  ha  segnato  queste  parole  in  principio  di  un  aureo  libro  che 
egli  ha  scritto  pochi  anni  prima  di  morire  e  che  è,  insieme,  am¬ 
monimento  sociale  ed  insegnamento  clinico. 


(1)  Il  preparato  arsenicale  denominato  dall’Ehrlich  «  606  »,  secondo  il  nu¬ 
mero  progressivo  che  esso  occupa  nella  serie  dei  derivati  arsenicali  da  lui  otte¬ 
nuti  ed  esperimentati  nella  Spejerhaus  di  Francoforte  sul  Meno,  è  un  diossi- 
diarnido-arsenobenzolo ,  che  successivamente,  anche  per  le  modificazioni  appor¬ 
tate  dallo  stesso  patologo  tedesco,  finche  visse,  coi  neo  derivati  e  per  indicare 
le  varie  marche  di  fabbrica  è  stato  variamente  denominato  :  Salvarsan,  arseno- 
benzolo  Ì.C.I.,  Jacol,  Neo-Salvarsan,  novo-ar seno-benzolo ,  neo  I.C.I.,  neo  jacolo, 
neo-treparseno,  Rhovarsan,  Salvarsan  sodico  etc. 

La  via  preferita  per  somministrare  gli  ar seno-benzoli  è,  di  massima,  quella 
endovenosa.  Però  nella  cura  della  sifilide  infantile,  per  le  non  poche  difficoltà, 
che  presenta  la  via  delle  vene  si  preferisce  di  usare,  come  dirò  più  avanti,  quella 
endomuscolare.  Per  tale  fine  sono  stati  usati  i  glucosidi  del  Salvarsan,  dei  quali 
è  prototipo  Veparseno  o  arnmino-ar seno-benzolo.  Anche  in  Italia  abbiamo  i  pre¬ 
parati  da  usarsi  per  la  via  endomuscolare,  corrispondenti  a  quelli  fabbricati  per 
le  iniezioni  endovenose. 
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Scienziati,  sociologi  e  filantropi  già  da  molti  anni  non  si  stan¬ 
cano  di  ammonire  i  governi  sui  pericoli  della  sifilide,  specialmente 
ereditaria  ;  ma  nessuna  legge  ancora  è  venuta  a  sancire  ciò  che 
costituirebbe  la  vera  e  più  efficace  profilassi  della  sifilide  :  la  colpa¬ 
bilità  del  sifilitico ,  che  dissemina  il  male  che  lo  affligge.  La  man¬ 
canza  della  legge  è  poi  tanto  più  evidente  e  tanto  più  grave,  poiché 
essa  non  interviene  neanche  ad  impedire  i  matrimoni  dei  sifilitici 
pericolosi  di  contagio,  lasciando  così  le  famiglie  in  balia  di  un 
male  che  può  segnare  lo  sterminio  e  la  decadenza  della  razza,  men¬ 
tre  il  semplice  ritardo  di  queste  unioni  ed  un  trattamento  cura¬ 
tivo  energico  potrebbero,  nella  quasi  totalità  dei  casi,  ovviare  a  tanti 
mali  e  non  dare  luogo  a  quella  che  il  Fournier  chiama  «  procréation 
confiable  »  (x). 

Per  dare  una  idea  approssimativa  della  criminosità  di  certe 
procreazioni  riguardo  alle  conseguenze  che  producono  nella  discen- 

C)  Attualmente,  dopo  la  grande  guerra  —  che  è  stata  maestra  in  molte 
cose  e  che,  specie  nel  campo  della  profilassi  delle  malattie  veneree  e  della  sifi¬ 
lide,  ha  stimolato  tutte  le  nazioni,  segnatamente  quelle  belligeranti,  ad  adot¬ 
tare  provvedimenti  rigorosi  ed  efficaci,  la  mentalità  dei  governi  è  mutata  ed  ade¬ 
risce,  in  qualche  provvedimento,  con  tutto  quello  che  io  ho  detto  sopra.  Infatti 
la  nuova  legge  tedesca  contro  il  pericolo  venereo  (V.  Truffi  M.  :  Il  dermo si- 
filo  grafo  N.  7,  luglio  1927,  pag.  325)  contempla  la  responsabilità  giuridica  di 
chi,  malato  di  affezioni  veneree,  le  trasmetta.  Sono  considerate  quali  malattie 
veneree,  agli  effetti  di  tale  legge  :  la  sifilide,  la  blenorragia  e  l’ulcera  molle. 
E’  stabilito  l 'obbligo  di  farsi  curare  per  tutti  coloro  che  ne  siano  infetti,  nonché 
il  fermo  delle  persone  sospette  ed,  occorrendo,  la  visita  coattiva.  E’  punito  col 
carcere  fino  a  tre  anni  chiunque,  sapendo  di  avere  una  malattia  venerea,  abbia 
rapporti  sessuali.  E  va  soggetto  alla  stessa  pena  chi,  in  tali  condizioni  di  sa¬ 
lute,  contragga  matrimonio.  Nell’un  caso  e  nell’altro  Dazione  è  su  denuncia. 
Tutto  fa  supporre  che,  armonizzando  le  disposizioni  per  la  lotta  contro  il  pe¬ 
ricolo  venereo  col  nostro  nuovo  Codice  Penale,  qualche  cosa  di  analogo  stia 
per  farsi  anche  presso  di  noi,  prossimamente.  Infatti  è  noto  che  l’art.  586  del 
progetto  del  nuovo  Codice  Penale  italiano ,  commina  pene,  che  arrivano  fino  alla 
reclusione  per  due  anni,  contro  chiunque  infetti  altri  di  sifilide  o  di  malattie 
veneree,  come  di  ogni  altra  malattia  contagiosa,  per  la  quale  vi  sia  obbligo  di 
denuncia  all’autorità.  Anche  il  suddetto  articolo  del  nostro  codice  stabilisce  che 
non  si  può  procedere  se  non  per  querela  di  parte.  Con  tale  disposizione  saranno 
armonizzate,  certamente,  le  modificazioni,  che  una  speciale  Commissione,  della 
quale  ho  fatto  parte,  ha  apportato  al  regolamento  25  Marzo  1923  N.  848  per  la 
profilassi  della  sifilide  e  delle  malattie  veneree. 

D’altra  parte,  durante  e  dopo  la  guerra,  è  stata  da  me  sollevata  la  proposta 
della  visita  prematrimoniale  obbligatoria,  già  adottata  da  altri  paesi  e  della 
quale  molto  si  discute  attualmente  anche  in  Italia  (F.  Df  Napoli  :  Lue,  maternità 
eugenica  e  guerra  in  rapporto  alla  politica  sanitaria.  «Il  Policlinico»  1918;  Id. 
La  Difesa  sociale  contro  la  sifilide  e  le  malattie  veneree  etc.  ;  XXIV  sezione 
igiene  sociale  della  Commissione  per  il  dopo  guerra  1919). 

Ea  mia  proposta,  trattandosi  di  profilassi,  che  nell’immediato  dopo  guerra 
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denza,  ricorderò  le  cifre  che  l’Artom  ha  comunicate  nel  maggio 
1927  alla  riunione  che  ha  avuto  luogo  a  Torino  per  iniziativa  di 
varie  associazioni  professionali.  Esse  (pur  non  comprendendo  il 
numero  incalcolabile  della  prole  che  va  perduta  per  gli  aborti,  per 
i  nati  morti  e  dei  casi  di  eredo-sifilide,  precoce  e  tardiva,  non  rico¬ 
nosciuti)  sono  abbastanza  eloquenti  e  giustificano  le  provvidenze 
che  il  nostro  Governo  ha  adottato  per  la  protezione  dell’infanzia 
e  della  maternità  in  virtù  deila  legge  Federzoni  del  io  dicembre 
1925  N.  2277  e  l’obbligo  che  ha  la  collettività  di  intervenire  per 
difendersi  da  tanta  iattura.  Risulta,  da  ciò  che  ha  riferito  l’Artom, 
che  in  Inghilterra  e  nel  paese  di  Galles  la  sifilide  congenita  uccide 
ogni  anno  40.000  bambini  (Dujardin),  in  Francia  sono  20.000  i 
bimbi  morti  entro  il  sesto  mese  (Couvelaire)  e  40.000  quelli  che 
si  perdono  dopo  di  questa  epoca  (Pinard)*  In  Italia  la  mortalità 
annua  per  sifilide  congenita  è  di  20.000  bambini.  Harrnan  rife- 


mirava  alla  difesa  dalla  lue  e  dalle  malattie  veneree,  in  un  momento  in  cui  i 
combattenti,  molti  dei  quali  erano  contagiati  di  lue  e  di  blenorragia,  torna¬ 
vano  in  Patria,  conteneva,  come  concetto  nuovo,  la  limitazione  della  visita 
preconiugale  ai  soli  uomini,  essendo  questi,  secondo  la  statistica  del  Fournier 
e  l’esperienza  clinica,  i  responsabili,  anche  in  tempi  normali,  della  quasi  totalità 
dei  contagi  coniugali  —  e  quindi  della  trasmissione  della  lue  alla  prole  —  nella 
proporzione  del  98  %.  Ben  si  intende  perciò  la  portata  della  visita  prematri¬ 
moniale,  che,  per  quanto  riguarda  la  sifilide  e  la  blenorragia,  non  significhe- 
rebbe  altro  che  differimento  delle  nozze  di  due  o  tre  anni  al  massimo,  durante  i 
quali  si  dovrebbe  attuare  la  cura  per  mettere  al  sicuro  la  prole,  che  —  sia  dal 
punto  di  vista  quantitativo  —  per  tutto  ciò  che  ho  detto  avanti  —  sia  dal  punto 
di  vista  qualitativo  (basta  dare  uno  sguardo  al  quadro  del  Fournier  da  me  ripor¬ 
tato  nel  Capitolo  Vili)  —  viene  danneggiata  dalla  lue  specialmente. 
Ed,  a  tal  proposito,  non  posso  che  associarmi  a  ciò  che  il  Lombardo  ha  detto 
alla  fine  della  sua  bella  relazione  sulla  patogenesi  della  sifilide  congenita  (1.  c.)  : 
«  una  iperpopolazione  di  uomini  inalati  (ammettendo  per  un  po’  —  soggiungo 
io  —  che  la  lue  non  rappresenti  una  delle  più  grandi  depopolatrici)  è  più  ne •> 
fasta  per  una  nazione  che  una  scarsa  natalità  ». 

Pertanto  la  sorveglianza  sanitaria  sul  matrimonio,  quale  mezzo  di  preven¬ 
zione  di  tante  miserie  fisiche  e  morali,  che  la  lue,  sopra  tutte  le  altre  malattie 
ereditabili,  suole  apportare,  si  impone  in  un  Paese  come  il  nostro,  nel  quale, 
per  fortuna,  l’eugenica,  l’incremento  della  popolazione  e  la  protezione  della  ma¬ 
ternità  e  dell’infanzia,  oggi  sono  al  primo  piano  della  Politica  Sanitaria.  Non  è 
questo  il  luogo  per  discutere  le  modalità  più  pratiche  per  l’attuazione  di  simile 
concetto,  ma  è  il  caso  di  affermarlo,  anche  qui,  a  proposito  della  sifilide  e  della 
sua  perniciosissima  trasmissione  alla  discendenza,  che,  fatalmente,  viene  dalla 
eredo-lue  diminuita  qualitativamente  e  quantitativamente.  Dovrebbe,  almeno 
«  esser  fatto  sempre  obbligo  al  sifilitico  che  si  sposa,  di  avvertire  il  futuro  co¬ 
niuge  dell’infezione  sofferta  ;  obbligo  che  è  ora  legale  in  Svizzera  e  in  Germania 
dove  il  coniuge,  che  non  era  stato  prevenuto  di  questo  fatto,  può  chiedere  il 
divorzio».  (Il  Pensiero  Sanitario,  anno  XX,  N.  15,  Napoli,  15  agosto  1928  - 
Anno  VI). 
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risce  che  su  1000  gravidanze  di  donne  sifilitiche  si  hanno  172  aborti, 
228  morti  durante  la  prima  infanzia  e  600  nati  vivi.  A  queste  cifre 
bisogna  aggiungere,  per  l’Italia,  5000  eredo-sifilitici  ciechi,  la  mag¬ 
gior  parte  dei  30.000  sordomuti  e  dei  40.000  bambini  ricoverati 
negli  ospedali  psichiatrici. 

Per  quanto  riguarda  gli  aborti,  sebbene  il  calcolo  non  possa 
essere  che  approssimativo  e,  certamente,  inferiore  al  vero,  esistono 
anche  alcune  statistiche,  oltre  quelle  riportate  dallo  Sfameni  e  delle 
quali  ho  fatto  cenno  precedentemente,  che  documentano,  in  certo  modo, 
gli  aborti  causati  dalla  sifilide.  Le  Pileur  ha  trovato  su  414  con¬ 
cepimenti  in  donne  luetiche,  154  aborti  e  260  parti  normali.  Il 
Fournier  ha  avuto  una  percentuale  di  aborti  del  43  %  nella  clien¬ 
tela  privata  e  dell’84  %  nelle  donne  sifilitiche  del  resto  della  sua 
clientela,  con  una  persistenza  per  2-8-10  volte  in  assenza  della  te¬ 
rapia.  Poi  interviene  la  legge  del  Kassowitz  e  del  Diday  (della 
decrescenza  delle  manifestazioni)  e  si  può,  anche  senza  la  cura* 
veder  seguire  agli  aborti  al  secondo  o  terzo  mese  quelli  al  quinto 
o  sesto  mese  ;  indi  si  hanno  i  parti  prematuri  con  nati  morti  ;  in 
seguito  i  nati  vivi  ma  non  vitali,  che  soccombono  a  breve  distanza 
di  tempo  dal  parto  e  finalmente  si  può  verificare  la  nascita  di 
prodotti  sani  apparentemente,  ma  solo  di  rado  sani  in  effetto,  perchè 
derivanti  da  germi  sfuggiti  alle  infezioni. 

Da  ciò  risulta  che  l’eredità  luetica  suole  pesare  maggiormente  sui 
primogeniti,  che,  perciò,  frequentemente  rappresentano,  nelle  famiglie 
sifilitiche,  i  prodotti  più  tarati  e  più  scadenti. 

A  chi  'consideri  le  cifre  e  l’epoca  dei  contagi  coniugali,  da 
me  riferiti  al  principio  del  capitolo  li  di  questo  libro,  non  recherà 
meraviglia  il  fatto  che  la  massima  parte  degli  aborti  e  dei  misfatti 
della  sifilide  si  verifichi  nelle  donne  oneste  e  nei  primi  anni  di 
vita  matrimoniale.  Sotto  questo  punto  di  vista  sono  molto  peri¬ 
colosi  i  primi  tre  anni  dalla  infezione.  Il  Fournier,  come  ho  già 
detto  (vedi  cap.  V),  ha  calcolato  che  su  90  donne,  rimaste  incinte 
durante  il  primo  anno  dacché  erano  state  contagiate,  solo  due  hanno 
portato  a  termine  la  gravidanza,  dando  alla  luce  bambini  che  so¬ 
pravvissero.  Delie  altre  88  gravidanze,  50  furono  interrotte  da 
aborti  e  38  arrivarono  a  termine  con  la  nascita  di  bambini  che  dece¬ 
dettero  dopo  poche  settimane.  Fournier  figlio  (Edmond),  su  367 
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gravidanze  luetiche  ha  constatato  che  solo  192  terminarono  con  pro¬ 
dotti  viventi  :  di  questi  31  erano,  almeno  apparentemente,  sani.  Egli 
ha  poi  constatato  che  il  potere  abortigeno  della  lue  si  estende  an¬ 
che  agli  eredo-sifilitici  con  una  proporzione  del  31,15  %.  A  tal  pro¬ 
posito  sono  interessanti  le  ricerche  statistiche  che  Max  Joseph  ha 
fatto  (1927)  sui  registri  della  clinica  pediatrica  di  Monaco;  stati¬ 
stiche  che  egli  ha  avvalorate  con  le  osservazioni  dell’Orel  della  cli¬ 
nica  pediatrica  di  Vienna.  Questi  su  381  gravidanze,  verificatesi 
in  alcune  eredo-luetiche,  ha  riscontrato  un  numero  di  aborti  e  di 
parti  prematuri  doppio  di  quello  riscontrato  in  donne  non  affette 
da  sifilide  congenita. 

E  mi  pare  che  basti  questo  accenno  ai  danni  sociali  incalcolabili 
che  la  procréation  coupable  può  produrre,  rendendosi  responsabile 
di  vere  stragi  di  innocenti,  per  dimostrare  come  sia  doverosa  e  ne¬ 
cessaria  la  vigilanza  sui  matrimoni,  cioè  sulle  unioni  legittime,  perchè 
queste  sono  perseguibili,  sotto  il  punto  di  vista  sanitario,  che  è  la 
indispensabile  premessa  ad  ogni  altro  provvedimento  per  la  prote¬ 
zione  della  salute  delle  madri  e  della  prole,  vale  a  dire  della  fami¬ 
glia  e  quindi  della  Patria,  sotto  il  punto  di  vista  demografico.  1/ in¬ 
cremento  della  popolazione  è  basato  sulla  natalità  abbondante  e  sulla 
mortalità  scarsa.  Invece  nessuna  malattia,  come  la  sifilide,  contri¬ 
buisce  a  ridurre  la  natalità  e  la  vitalità  e  ad  aumentare  la  mortalità 
del  genere  umano. 

Tutto  ciò  io  vidi  e  scrissi  —  invitando  anche  le  donne  a  coadiu¬ 
vare  l’opera  di  noialtri  medici,  sin  dal  periodo  bellico,  sotto  la  minaccia 
delle  dilaganti  infezioni  sessuali  e  specialmente  della  sifilide  —  a 
proposito  della  tutela  della  infanzia  e  della  maternità  :  «  Perciò  Patti - 
vità ,  che  voi  donne  profondete  in  modo  mirabile  per  i  fini  della  guerra , 
sia  maggiormente  rivolta  da  una  parte  alla  protezione  delP infanzia , 
dovunque  —  nelle  officine,  nelle  scuole ,  negli  asili  —  e  dalP altra  a 
tutelare  tante  creature,  che  possono  altrimenti  costituire  veri  peri¬ 
coli .  E  ciò  bisogna  fare  fin  da  ora...  associandóvi  a  noi  uomini  per 
evitare  che  in  luogo  delle  provvide  istituzioni,  che  si  impongono  at¬ 
tualmente,  sia  necessario  far  sorgere,  in  avvenire,  asili  per  sordo¬ 
muti,  per  ciechi,  per  storpi,  per  deficenti,  vere  case  di  dolori  e  di 
miserie,  nelle  quali  le  generazioni  future  dovranno  ospitare  chissà 
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quante  creature  nate  durante  e  dopo  questa  guerra  e  nelle  quali  suo¬ 
nerà  per  noi  tremenda  la  rampogna  dantesca  : 

«  molte  fiate  già  pianser  li  figli 

per  la  colpa  del  padre _ » 

(Dante  -  Canto  VI  -  Parati-) 

’*'•*'*  i 

'  -r 

Concetto ,  che  Tommaso  Campanella  ha  così  espresso  e  comple¬ 
tato  sotto  il  punto  di  vista  politico-sociale ,  in  una  poesia  dal  titolo 
.«  Fede  naturale  del  vero  sapiente  »  : 

«  La  pena  ai  figli  dai  padri  si  avventa  » 

«  La  colpa  no . • 

« . • . 

«Ma  colpa  e  pena  alla  Patria  ed  al  regno 
«  Che  di  tempo  e  di  luogo  non  provvede 
«  E  di  persone ,  che  fian  germe  degno  ». 

(Campanella  :  Poesia  ;  a  cura  di  G.  Gentile  ; -Eaterza,  Bari,  1915). 


E  se,  col  concorso  di  tutti,  non  si  provveder à  subito,  quante 
donne,  vittime  innocenti,  non  saranno  per  sempre  prive  delle  pure 
gioie  della  maternità?  quante  non  saranno  assillate  dal  timore  con¬ 
tinuo  di  dare  vita  ad  esseri  deboli  fisicamente,  psichicamente  ed  in¬ 
tellettualmente,  veri  dolori  viventi  per  le  famiglie  e  non  valori  per 
la  Società?  E  per  quanti,  donne  ed  uomini,  sani  e  forti,  che  avreb¬ 
bero  ragione  di  guardare  sicuri  alV avvenire,  non  si  preparerà  Vo- 
spedale  o  il  manicomio,  qualora  si  persistesse  nella  indifferenza, 
nelV ignoranza  e  nel  nefasto  pregiudizio,  che  ostacolano  Vadozione 
dei  provvedimenti  veramente  capaci  di  combattere  e  di  rendere  mi¬ 
nore  un  sì  gran  male  individuale  e  sociale?  »  (V.  Assistenza  Civile 
N.  4,  aprile  191S,  Milano  —  pag.  167). 

E  nello  stesso  periodo  di  tempo  scrivevo  su  un  giornale  politi¬ 
co  (v.  Il  Resto  del  Carlino  —  1  Marzo  1918  —  Bologna  —  sotto  il  ti¬ 
tolo  «  Per  V avvenire  della  nostra  stirpe  »  : 

«  La  Sifilide,  se  non  combattuta,  contaminerà  gran  parte  di 
coloro  che  sfuggiranno  alle  armi  micidiali  ed  inquinerà  la  loro  di¬ 
scendenza,  disgregando  V organismo  morale  e  materiale  delle  fami¬ 
glie,  nelle  quali  penetra  terribilmente  insidiosa,  spesso  ignorata  0 


CAPITOLO  PRIMO 


297 


nascosta,  a  differenza  delle  altre  malattie  infettivo- contagiose, 
che  si  rivelano  per  i  loro  sintomi ,  acuti  e  per  solito  allarmanti,  & 
che  vengono,  in  ogni  caso,  obbligatoriamente  denunziate  e  quindi 
prontamente  combattute  e  spente .  La  sifilide  ha  anche  un'altra  trista 
prerogativa,  quella  di  essere  trasmissibile  ereditariamente  ed  è, 
fra  tutte  le  malattie  ereditabili,  quella  che,  senza  dubbio,  miete  più 
vittima.  E  se  le  indagini,  aiutate  dalle  denunzie  obbligatorie ,  fos¬ 
sero  possibili,  si  constaterebbe  come  dei  trecentomila  bambini  di  età 
inferiore  ai  due  anni,  che  l'Italia  perdeva  annualmente  prima  di 
questa  guerra,  la  massima  parte  fosse  uccisa,  direttamente  od  in¬ 
direttamente,  dalla  sifilide  congenita.  E  quante  saranno  le  tenere 
ed  innocenti  vittime  della  sifilide  durante  e  dopo  questa  guerra, 
fra  i  nati  —  certamente  in  numero  più  scarso  —  se  non  si  provved.erà 
subito  ed  energicamente?  E  di  quanto  saranno  diminuite  le  nascite? 

«  Può  rendersene  conto  solo  chi  sa  quale  subdola  ed  implaca¬ 
bile  nemica  dell'uomo  sia  la  sifilide  :  essa,  allorché  non  ne  impedisce 
la  procreazione  con  la  sterilità,  che  suole  cagionare  così  spesso,  ne 
insidia  e  ne  mina  la  discendenza  fin  da  quando  il  primo  soffio  di 
vita  incomincia  a  palpitare.  E  si  mostra  tanto  più  fiera  ed  implaca¬ 
bile  per  quanto  più  tenero  e  debole  è  il  germoglio  che  colpisce.  E' 
il  germe  della  morte  che  si  annida  e  cova,  talora  lungamente ,  nel 
germe  della  vita  per  soffocarlo.  E  quelle  esistenze  che  dalla  sifili¬ 
de  ereditaria  non  sono  spente  prima  della  nascita  vengono  da  essa 
colpite  in  gran  parte  al  loro  primo  affacciarsi  alla  vita,  mentre  gli 
ere  do- sifilitici  sopravviventi  sono  segnati  con  stigmate  indelebili  e 
condannati,  quasi  tutti ,  alla  più  grande  degenerazione,  che  è  miseria 
fisica,  morale,  ed  intellettuale.  Ecco,  in  breve,  di  quali  danni 
è  capace  la  sifilide  ereditaria.  E,  proprio  allorquando  bisognerà  col¬ 
mare  i  vuoti  enormi  che  la  guerra  avrà  prodotto  in  breve  volgere 
di  anni ,  la  sifilide,  se  non  combattuta,  perpetuerà  la  desolazione 
con  lo  sterminio  lento  ed  incessante  di  infinite  giovani  esistenze,  dì 
cui  nessuno  arriverà  mai  a  fare  il  censimento ,  perchè  indifferenza 
o  apatia,  ignoranza,  pregiudizio  o  malafede  occulteranno  l'ecatonU- 
be,  che  ogni  giorno  la  grande  infanticida  perpetrerà.  E  guai  se  tut¬ 
ti  noi  non  concorreremo  a  combatterla,  se  lasceremo  la  Società  in¬ 
difesa  contro  un  male,  di  cui  ho  cercato  tracciare,  appena,  la  viru¬ 
lenza  ». 
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Nè  mi  sono  mai  stancato  di  lottare  e  di  insistere  in  questa  san¬ 
ta  crociata  con  tutte  le  mie  forze  ed  in  ogni  modo,  in  seno  a  Com¬ 
missioni  (v.  Coni,  per  il  Dopo  guerra,  Sez.  XXIV,  Igiene  Sociale  — 
1918)  con  la  propaganda,  con  le  pubblicazioni  e  perfino  con  polemiche 
vivaci  e  lunghe,  con  le  quali  nell’ immediato  dopo  guerra  cercavo  di 
richiamare  ancora  l’attenzione  dei  governi  di  allora,  invocando  la  visita 
prematrimoniale  :  «  Si  aspetta  forse  che  la  blenorragia ,  e  più  an¬ 
cora  la  sifilide ,  aggiungano  ai  cinque  centomila  morti  in  guerra  ed 
alle  numerose  vittime  fatte  in  questi  cinque  anni  dalle  malattie 
(sovrana  fra  esse  la  spagnola)  un  numero  indeterminabile ,  ma  cer¬ 
tamente  elevatissimo  di  non  nati  ( aborti ,  parti  prematuri) ,  di  na¬ 
ti  morti,  di  morti  in  tenera  età ,  di  st  orpii,  di  deficienti  etc.,  con 
un  concerto  corale  di  imprecazioni  di  spose  e  di  pianti  di  madri  sul¬ 
lo  sfondo  della  più  grande  miseria  umana,  rappresentata  dalla  steri¬ 
lità  e  dallo  sfacelo  fisico  e  morale  delle  famiglie ?... 

«  L'Italia  è  un  paese  povero  :  lo  sapevamo  anche  prima  della 
guerra,  ma  ce  lo  hanno  detto  e  fatto  comprendere  i  nostri  alleati, 
e  V Associato.  Vivaddio,  però,  V Italia  ha  avuto  finora  una  sola  ric¬ 
chezza,  che  gli  altri  ci  invidiano  e  che  non  si  può  improvvisare,  per¬ 
chè  essa  ha  le  radici  nella  bontà  della  nostra  razza .  Questa  ricchez- 

s 

za  è  la  popolazione,  che  abbiamo  numerosa,  sana,  forte,  ed  intel¬ 
ligente.  E  vorremo  noi  trascurare ,  sia  pure  un  solo  elemento  per 
non  far  disperdere  questa  nostra  ricchezza f  La  sifilide  —  lo  sap¬ 
piamo  beile  noialtri  specialisti  —  è  atta  proprio  a  far  decadere  la  razza 
ed  a  rendere,  se  trascurata,  più  completa  la  miseria.  Bisogna  perciò 
difendere  da  essa  la  nostra  gente,  anche  nell'interesse  demografico.  E 
dove  cercarla  e  combatterla  meglio  che  nelle  famiglie,  impedendone  la 
trasmissione  ereditaria ?  »  (Giornale  italiano  delle  malattie  veneree  e 
della  pelle  —  Fascicolo  V  -  1919). 

La  procreazione  da  parte  dei  sifilitici  è  tanto  più  colpevole  in 
quanto  contro  la  sifilide  (a  differenza  di  ciò  che  avviene  per  la 
tubercolosi,  non  meno  micidiale,  ma  non  egualmente  subdola) 
esiste  una  terapia  efficace  e  sicura,  che  arriva  ad  attenuarla  se  non 
ad  estinguerla  addirittura,  nelle  forme  acquisite  e  ad  evitare  la 
sua  trasmissione  ereditaria,  tanto  disastrosa  per  la  discendenza. 
Contro  il  male  insidioso,  che,  con  l’esca  del  piacere,  alletta  e  col¬ 
pisce  l’uomo  e  più  ancora  la  sua  discendenza,  rendendolo  schiavo 
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della  carne  a  danno  talora  della  propria  coscienza,  la  terapia  ha  sa¬ 
puto  apprestare  valide  difese.  E  noi  possiamo  opporre  queste  al 
male,  non  solo  nel  decorso  della  sifìlide  acquisita  —  dall’inizio  fino 
alla  attenuazione  o  alla  estinzione  della  infezione  —  ma  anche  in 
tutti  gli  stadi  della  sifilide  ereditaria,  per  contendere,  così,  alla 
morte  o  alla  degenerazione  sia  il  tenero  germe  —  sin  dal  primo 
istante  della  vita,  e  nel  periodo  embrionale  e  fetale  — -  sia  il  prodotto 
a  termine,  che  si  affaccia  alla  vita  e  si  appresta  a  percorrere  un 
cammino  sempre  insidiato  dal  male  implacabile.  E  la  terapia  spe¬ 
cifica  nella  sifilide  ereditaria,  oltre  questa  funzione  puramente  cu- 
rativa,  ne  ha  un’altra  più  squisitamente  profilattica ,  che  consiste 
nella  cura  preventiva,  avanti  le  nozze.  Non  starò  qui  a  riferire 
dettagliatamente  i  pareri  di  illustri  sifilografi,  raccolti  dal  dottor 
Civatte  in  seguito  ad  una  inchiesta  sulle  condizioni  richieste  perchè 
i  sifilitici,  dopo  la  cura,  possano  contrarre  matrimonio. 

In  generale  tali  pareri  concordano  nel  concetto  della  relativa 
anzianità  della  sifilide  (da  due  a  dieci  anni)  e  della  cura  sufficien¬ 
temente  protratta  prima  di  autorizzare  i  sifilitici  a  sposare.  Dalla 
suddetta  inchiesta  risultò  quanto  segue  :  La  maggior  parte  dei  cli¬ 
nici  esigeva  una  cura  preventiva  immediatamente  prima  delle  nozze. 
Così  il  Finger,  il  Doutrelepont,  il  Baiet,  il  Balzer,  il  Barduzzi,  il 
Bertarelli  A.  etc.  prescrivevano  al  coniuge  sifilitico,  che  per  lo  più 
è  l’uomo,  un  periodo  completo  di  cura  prima  di  sposare.  Il  Jadasson 
consigliava  una  cura  intensa  prima  degli  sponsali  e  la  più  dili¬ 
gente  sorveglianza  per  l’uomo  —  una  volta  sposato  —  il  quale,  nel 
caso  di  comparsa  di  manifestazioni,  non  doveva  avere  rapporti  con 
la  moglie.  Su  questa  prescrizione  insisteva  anche  il  Pellizzari. 
L’Unna  autorizzava  il  matrimonio  dopo  tre  anni  di  cura  mercè  le 
frizioni,  di  cui  prescriveva  un  periodo  continuativo  durante  le  due 
ultime  settimane  prima  delle  nozze.  Egli  inoltre  negli  ultimi  due 
mesi  faceva  applicare  la  pomata  mercuriale  sullo  scroto,  convinto 
che  ciò  potesse  giovare.  Il  Balzer  esigeva,  oltre  ad  un  trattamento 
preventivo,  un  periodo  non  inferiore  ai  cinque  anni  di  cura  e  di 
attesa  e,  se  il  matrimonio  si  fosse  verificato  non  dopo  i  cinque  anni 
ma  durante  il  quinto  anno  di  malattia,  consigliava  di  cercare  di  evi¬ 
tare  la  gravidanza  per  un  anno  almeno.  L’Herxheimer,  impressio¬ 
nato  anche  delle  forme  di  parasifilide,  per  sè  stesse  molto  tardive, 
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esigeva  dieci  anni  di  astensione  dal  matrimonio,  nonché  una  cura 
prima  delle  nozze.  Il  De  Amicis  consigliava  la  cura  preventiva  per 
due  mesi,  prima  dell’unione. 

Il  mio  maestro,  prof.  Majocchi,  senza  dare  termini  fissi,  quanto 
all’epoca  che  deve  passare  dal  contagio  alle  nozze,  ritiene  che  l’as¬ 
senso  al  matrimonio  debba  essere  dato  caso  per  caso  in  rapporto 
all’età  dell’infezione  ed  alle  cure  praticate,  che  egli  prescrive  in¬ 
tense  e  metodiche,  seguendo  il  metodo  cronico-intermittente. 

Questo  ha  dato  a  quasi  tutti  i  clinici  risultati  tanto  buoni  da  in¬ 
durli  a  permettere  il  matrimonio,  che  solo  pochi  non  autorizzano. 
Fra  questi  ultimi  era  il  compianto  prof.  Mibelli,  il  quale,  nell’in¬ 
chiesta  del  Civatte,  dichiarò  di  non  sentirsi  indotto  ad  autorizzare 
il  matrimonio  ai  sifilitici,  avendo  presente  la  trasmissione  della  sifi¬ 
lide  anche  dopo  dieci-venti  anni.  Per  converso  l’Unna  dichiarò  che 
dopo  tre  anni  di  frizioni  mercuriali  alla  dose  di  5-6  grammi  al 
giorno,  da  farsi  per  sei-otto  settimane  due  volte  ogni  anno,  ed  im¬ 
mediatamente  prima  delle  nozze,  egli,  in  31  anni  di  esercizio  pro¬ 
fessionale  (fino  al  1907)  non  aveva  mai  dovuto  pentirsi  per  questo 
suo  metodo,  che  gli  aveva  consentito  di  concedere,  con  coscienza 
tranquilla,  l’autorizzazione  alle  nozze. 

L’Hutchinson  proclamò,  ancora  più  esplicitamente,  che  dopo 
una  cura  continua  con  piccole  dosi  di  mercurio  durante  i  primi  due 
anni  dalla  infezione  (cura  un  po’  più  protratta  per  la  donna)  aveva 
permesso  ai  suoi  ammalati  di  sposare  e  che  mai  aveva  visto  nascere 
eredo-sifilitici  dai  matrimoni  da  lui  autorizzati. 

Erano  queste  le  concezioni  dominanti  molti  anni  fa,  in  base  ai 
risultati  ottenuti  col  solo  mercurio,  allorché  non  si  disponeva  nè 
degli  arsenicali,  nè  del  bismuto,  che  hanno  arricchito  e  rafforzato 
enormemente  la  terapia  antiluetica.  Non  pertanto  tali  risultati  pro¬ 
vano  quale  sia  il  valore  profilattico  della  cura  specifica  contro  la  sifi¬ 
lide  ereditaria. 

Ben  si  intende  quindi  quali  speranze  di  risultati  ancora  più 
rapidi  e  più  sicuri  abbia  fatto  sorgere  nell’animo  dei  medici  e  dei 
pazienti,  fin  dal  suo  primo  apparire  col  nome  di  «  606  »,  il  prepa¬ 
rato  arsenicale  che  l’Ehrlich  dal  suo  Istituto  di  Francoforte  sul 
Meno  (Spejerhaus)  lanciò  18  anni  fa  contro  uno  dei  più  grandi  fla¬ 
gelli  del  genere  umano  ;  flagello  che  oggi,  mercè  sua  specialmente, 
può  dirsi  domato,  se  non  vinto. 
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Inchieste  come  quella  del  Civatte,  sebbene  non  sotto  la  forma  del 
referendum,  non  sono  mancate  anche  dopo  V introduzione  in  terapia 
del  salvarsan  e  dei  suoi  derivati.  La  «  Presse  Medicale  »,  dopo  di 
avere  ricordato  le  conclusioni  del  Congresso  di  Londra  —  nel  quale 
si  parlò  di  autorizzare  il  matrimonio  dei  sifilitici  dopo  4-5  anni  e  delle 
donne  sifilitiche  dopo  6-7  anni  di  energiche  cure  —  ci  dà  notizie  di 
una  inchiesta  su  tale  interessante  argomento.  Anche  questa  volta  i 
pareri  sono  discordi  ed  i  periodi  del  divieto  alle  nozze  dei  sifilitici 
oscillano  fra  massime  e  minime  molto  lontane  ;  onde  la  via  di  mezzo 
resterebbe  sempre  la  migliore,  se  noi  medici  non  dovessimo  avere 
sempre  presente  il  canone  di  giudicare  caso  per  caso  ed  individuo  per 
individuo,  in  rapporto  ai  molteplici  fattori  che  debbono  guidarci 
volta  a  volta,  senza  premura  di  stabilire  regole  e  termini  fìssi,  che 
contrastano  con  la  norma  di  dar  valore  non  solo  alle  malattie,  ma  ai 
malati,  che  a  quelle  imprimono  la  loro  individualità  patologica. 

A  proposito  della  suddetta  inchiesta  riporto  qui  qualche  parere  : 
Il  Finger  di  Vienna  ritiene  che,  dopo  una  energica  cura  arseno- 
benzolica,  un  sifilitico  si  può  considerare  guarito.  Potrebbe  perciò 
sposare  ;  però  egli  reputa  prudente  una  seconda  cura  e  l’attesa  di  un 
anno,  nonché  più  di  un  controllo  sierologico,  anche  sul  liquor ,  prima 
di  far  celebrare  le  nozze. 

K.  Zieler  di  Wiirzburg  esige,  prima  di  dare  ai  suoi  malati  il 
consenso  al  matrimonio,  un  periodo  di  cura  iniziale,  di  attacco,  con 
gli  arsenobenzoli,  seguito  da  altri  periodi  di  cure  miste  ;  indi  un 
anno  di  assenza  di  qualsiasi  manifestazione,  clinica  o  sierologica  ; 
dopo  il  quale,  un  rigoroso  esame  clinico  e  la  sieroreazione,  eseguita 
sul  sangue  e  sul  liquido  cerebro-spinale,  daranno  il  responso  circa 
l’epoca  degli  sponsali. 

Lo  Zieler  impone  lo  stesso  periodo  di  cure  e  di  osservazione  sia 
all’uomo  che  alla  donna.  Invece  il  Jadassohn  esige  che  l’attesa  sia  più 
lunga  per  la  donna  ;  cioè  superiore  ai  quattro  anni  più  uno  o  due 
di  negatività  clinica  e  sierologica,  che  egli  prescrive  all’uomo. 

Il  Lòhe  limita  la  durata  delle  cure  a  due  anni  e  l’attesa  susse¬ 
guente  ad  un  anno,  con  gli  accertamenti  clinici  e  sierodiagnostici 
suddetti. 

Il  Buschke  combatte  il  concetto  (che  si  riannoda  con  l’ammis¬ 
sione,  pericolosa,  delle  cure  abortive)  di  doversi  ritenere  sufficiente 
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un’unica  cura,  purché  eseguita  nel  periodo  presierologico  della  lue. 
Perciò  egli  prescrive  almeno  tre  periodi  di  cura  e  tre  anni  di  attesa 
prima  di  autorizzare  le  nozze,  che  debbono  essere  precedute  da  un 
altro  periodo  di  cura  e  dell’ esame  del  liquor  - 

Il  Bruhns  insiste  sul  principio,  giusto,  di  esigere  una  più  lunga 
attesa  dalla  donna,  che  per  più  lungo  tempo  riesce  pericolosa  per  i 
prodotti  del  concepimento,  riguardo  alla  ereditarietà  della  sifilide. 
Perciò  egli  consiglia  di  evitare  le  gravidanze  per  almeno  6-8  anni 
dopo  il  contagio,  di  sottoporre  le  gestanti  a  cure  miste  e  di  curare 
eventualmente  i  bambini,  che  —  nonostante  tutte  le  precauzioni  — 
possono  nascere  eredo-sifilitici. 

Pinkus,  dopo  di  aver  fatto  cenno  della  possibilità  della  cessa¬ 
zione  della  contagiosità  dei  sifilitici  dopo  un  certo  numero  di  anni, 
anche  senza  alcun  trattamento  specifico  (legge  del  Kassowitz),  con¬ 
siglia  una  lunga  cura  antiluetica  con  gli  arsenicali  e  col  bismuto 
prima  che  essi  si  sposino.  Egli  distingue  il  caso  dell’uomo  sifilitico, 
curato  precocemente,  nel  periodo  primario  (preumorale),  con  Was¬ 
sermann  negativa  e  perciò,  secondo  lui,  guarito  ed  incapace  di  con¬ 
tagiare  la  moglie,  dall’uomo  sifilitico,  che  ha  intrapreso  la  cura 
quando,  essendo  nel  periodo  secondario,  dava  già  la  Wassermann 
positiva.  Nel  primo  caso,  dopo  un  trattamento  con  5-7  gr.  di  neosal- 
varsan  della  durata  di  due  anni  e  mezzo,  si  può  ritenere  il  soggetto 
teoricamente  guarito  e  quindi  in  grado  di  prendere  moglie;  nel  secondo 
caso  egli  teme  il  pericolo  di  contagio  per  6  anni  e  consente  le  nozze 
solo  se  per  altri  due  anni  non  si  siano  avute  manifestazioni,  (v. 
«  Mediz.  Klinik  »,  1927). 

E  bastano  queste  citazioni  per  mostrare  da  una  parte  la  gravità 
del  problema  che  si  presenta  al  medico  ogni  qual  volta  egli  sia  chia¬ 
mato  a  dare  l’autorizzazione  sanitaria  al  matrimonio  di  un  sifilitico 
(peggio  ancora  se  ambedue  i  futuri  coniugi  abbiano  la  lue  ;  ciò  che  è 
rarissimo!)  e  dall’altra  parte  quale  sia  la  discordanza  dei  pareri  fra  i 
clinici,  anche  dopo  l’introduzione  nella  terapia  di  un  rimedio  specifico 
potente  e  di  rapida  azione,  quale  è  il  «  606  »  con  i  suoi  derivati. 

Però  la  prontezza  con  la  quale  gli  arsenobenzoli  sogliono  agire  — 
se  non  sempre  sterilizzando  completamente  l’organismo,  almeno 
abbreviando  il  periodo  delle  manifestazioni  contagiose  e  quello  della 
cura  della  sifilide  —  non  ha  certamente  deluso  le  speranze  e  con- 
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tribuisce  ad  aiutare  la  profilassi  delV ere  do-sifìlide ,  perche  riduce 
alquanto  il  periodo  di  attesa,  alla  quale  tanti  malati  non  sanno  adat¬ 
tarsi,  onde  è  che  finiscono  col  rompere  gli  indugi  e  sposano  contro  il 
parere  del  medico,  avviandosi,  in  tale  modo,  fatalmente,  a  costi¬ 
tuire  una  famiglia,  in  cui  la  sifilide  dominerà  con  la  morte  e  con 
la  desolazione.  Aborti  in  serie  dapprima  ed  in  seguito  nati  morti  o 
moribondi,  bambini  nati  a  termine,  ma  mostruosi  o  distrofici,  co¬ 
stituiscono  la  discendenza  di  queste  famiglie,  nelle  quali  è  penetrata 
la  lue  ;  poiché  è  anche  raro  che  il  coniuge  sifilitico,  dopo  le  impru¬ 
denti  ed  intempestive  nozze,  si  sottoponga  a  quella  cura,  che  ha  tra¬ 
scurata  durante  la  vita  da  scapolo.  Perciò  la  sifilide  farà,  in  simili 
casi,  vieppiù  sentire  la  sua  dannosa  influenza- 

Gli  arsenobenzoli  sono  stati  «sperimentati  da  un  periodo  di 
tempo  sufficiente,  oramai,  perchè,  dai  dati  statistici  e  dalla  esperienza 
dei  singoli  clinici,  basata  su  numerosi  casi,  si  possano  trarre  ele¬ 
menti  tali  da  stabilire,  in  media,  il  periodo  di  tempo  durante  il  quale, 
facendo  uso  del  nuovo  rimedio,  debba  essere  ai  sifilitici  interdetto 
il  matrimonio.  Pertanto,  senza  tema  di  errare,  si  può  dire  che  tale 
periodo  può  considerarsi  ridotto  di  un  terzo,  circa,  specie  se,  interve¬ 
nendo  precocemente,  si  intensifichi  la  cura  arsenobenzolica  col  me¬ 
todo  endovenoso  e  con  l’associazione  del  mercurio  e  del  bismuto. 
Cosicché  la  quarantena  di  dieci  anni,  che,  secondo  il  referendum  del 
Civatte,  l’Herxheimer  impone  ai  suoi  ammalati  prima  di  farli  spo¬ 
sare,  non  avrà  più  ragione  di  essere,  nè  si  esigeranno  lunghi  periodi 
di  astensione  dalle  nozze,  sempre  molto  gravosi,  anche  se  di  soli 
quattro  o  cinque  anni,  per  giovani  innamorati,  che  anelano  di  unirsi 
ed  ai  quali  molto  spesso  convenienze  sociali  e  ragioni  morali  non 
permettono  di  rimandare  di  tanto  le  nozze,  talora  già  fissate. 

La  sterilizzazione  periferica,  che  gli  arsenobenzoli  danno  rapi¬ 
damente  per  la  loro  azione,  che  riesce  quasi  sempre  a  sopprimere  le 
manifestazioni  del  periodo  secondario  della  lue  e  che  era  stata  rico¬ 
nosciuta  al  primitivo  606  anche  da  quelli  che  appartenevano  ad  una 
scuola  tutt’altro  che  entusiasta  (Gaucher,  Gougerot),  ha  dimo¬ 
strato  che  con  una  cura  intensiva  prima  del  matrimonio  può  es¬ 
sere  evitato  il  contagio  delle  giovani  coppie  e  che,  proseguendo  la 
cura  dopo  le  nozze,  il  periodo  di  divieto  dal  matrimonio  può  essere 
ridotto  a  poco  più  di  due  anni;  da  determinarsi  però  a  caso  per  caso 
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col  controllo  costante  della  W.  e  tenendo  conto  del  periodo  nel  quale 
è  stata  iniziata  la  cura.  Poiché,  se  l’attacco  contro  il  male  viene 
attuato  nel  periodo  preumorale  o  prevassermanico  —  quando  cioè 
la  W-  è  ancora  negativa  (fase  siero-negativa),  in  cui  la  lesione  pri¬ 
maria  è,  per  lo  più,  in  atto  —  la  durata  della  cura  può  essere  più  breve- 
Si  intende  che,  caso  per  caso,  il  medico  deciderà  circa  l’eventuale 
differimento  delle  nozze  e  —  quando  queste  siano  avvenute  —  consi¬ 
glierà  l’astensione  dal  concepimento  o,  meglio,  il  semplice  differi¬ 
mento  di  questo. 

Io  non  voglio  qui  discutere  circa  il  potere  abortivo  che  il  Sal- 
varsan  ha  dimostrato  sulla  sifilide  in  qualche  caso  precocemente 
diagnosticato,  per  non  entrare  nel  campo  delle  eccezioni,  ma  mi  li¬ 
mito  a  prospettare  anche  questa  speranza  che  il  nuovo  preparato 
arsenicale  ha  destato  fin  dalle  sue  prime  applicazioni  (Milian)  (x) 
per  mostrare  quale  sia  in  certi  casi  il  valore  profilattico  del  suo  im¬ 
piego  nei  sifilitici  prossimi  a  sposare-  Ma,  pur  riferendomi  ai  ri¬ 
sultati  normali  e  senza  alcuna  pretesa  di  sterilisatio  magna,  ripeto  che 
il  beneficio  che  il  rimedio  dell’Brlich  ha  apportato  alla  profilassi  del- 
l’eredo-lue,  coll’ intensificare  ed  accorciare  la  cura  della  sifilide  ac¬ 
quisita,  è  immenso.  Basta  considerare  che  in  tale  modo  è  resa  tollera¬ 
bile  l’attesa  dei  candidati  al  matrimonio,  perchè  essa  è  più  breve 
in  confronto  di  quella  richiesta  dalla  cura  mercuriale,  efficace  ma 
lenta.  Questa,  prescritta  per  lungo  tempo  prima  delle  nozze  da  qual¬ 
che  autore  giustamente  preoccupato,  significava  o  l’abbandono  di  ogni 


fi)  Il  Neisser  nel  Congresso  internazionale  di  medicina  di  Londra  aveva  già 
ammesso  l’azione  abortiva  del  606  sulla  sifilide  come  probabile  ed  a  tale  propo¬ 
sito  il  Jadassohn  aveva  detto  che  non  tentare  la  cura  abortiva  col  Salvarsan  costi¬ 
tuisce  una  grave  responsabilità. 

Quale  sia  stato  il  responso  del  tempo  e  dell’esperienza  clinico-sierologica  su 
questo  argomento  è  detto  con  ponderata  prudenza  nella  relazione  del  Martinetti 
alla  XVIII  Riunione  della  Società  di  dermatologia  e  sifilografia  del  1921  e,  con 
maggiore  ottimismo,  dal  Mibelli  nella  stessa  riunione.  Il  Martinotti,  a  proposito 
della  «  cura  abortiva  e  matrimonio  »  osservava  in  quella  occasione  che  le  conclu¬ 
sioni  su  questo  argomento  non  erano  che  poche,  data  la  brevità  del  tempo  che 
(tutt’ora  dopo  7  anni  non  si  può  dire  diversamente)  non  era  sufficiente  per  auto¬ 
rizzare  a  conclusioni  definitive  quanto  gravi.  Perciò  egli  consigliava  una  grande 
oculatezza  nell’autorizzare  il  matrimonio  dei  sifilitici  assoggettati  alla  cura  abor¬ 
tiva.  Il  periodo  di  osservazione  dovrebbe  variare  da  due  anni  (Gennerich,  La- 
powski)  a  tre  (Bruhns)  o-  da  tre  a  cinque  (Hect). 

Il  Marras,  nell’esporre  un  suo  metodo  di  cura  abortiva  mediante  l’uso  dei  tre 
rimedi  antilueticì  per  la  durata  di  tre  anni,  conclude  sulla  necessità  di  ulteriori 
studii,  nonostante  che  il  metodo  suo  dia  probabilità  di  buona  riuscita. 
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idea  di  matrimonio  o  l’invecchiamento  non  della  sola  sifìlide  ma 
anche  dei  fidanzati.  I  quali  molto  spesso,  non  potendo  attenersi  ai 
consigli  del  medico,  sono  indotti  a  trasgredirli,  convinti  che  un  pe¬ 
riodo  di  cura  più  breve  di  quello  prescritto  a  nulla  valga  e,  decisi 
a  sposare,  troncano  poi  ogni  indugio  e  si  uniscono  in  un’epoca,  in  cui 
il  matrimonio  costituisce  un  vero  delitto,  senza  mai  più  curarsi,  nella 
maggior  parte  dei  casi. 

Oppure  rinunziano  addirittura  alla  famiglia  con  non  lieve  danno 
individuale  e  sociale,  poiché  la  prosperità  e  la  grandezza  delle  na¬ 
zioni  derivano  dal  numero  dei  cittadini  e  vengono  ad  essere  intac¬ 
cate  dal  celibato  dei  sifilitici  (che  qualcuno  si  ostina  a  proclamare 
il  rimedio  migliore),  se  si  consideri  che  questi  in  ogni  paese,  specie 
dopo  la  grande  guerra,  con  proporzione  poco  differente,  rappresen¬ 
tano  una  buona  parte  della  popolazione  valida  ed  atta  alla  pro¬ 
creazione. 

Il  606  ed  i  suoi  derivati  abbreviano,  indubbiamente  il  periodo 
di  cura  ;  pertanto  sono  rimedi,  che,  consentendo  l’autorizzazione  al 
matrimonio  dopo  un  tempo  relativamente  breve  dall’ inizio  della  in¬ 
fezione,  giovano,  dal  punto  di  vista  sociale,  anche  alla  profilassi 
pubblica.  Di  questa  il  Mantegazza  si  mostrò  preoccupato  —  e  con 
ragione  —  nella  risposta  che  egli  diede  al  Civatte.  Ma  il  preparato 
dell’Erlich  è  venuto  ad  avvalorare  il  concetto  di  non  interdire  il  ma¬ 
trimonio  ai  sifilitici,  mentre  il  divieto  costituirebbe,  secondo  il  Man¬ 
tegazza  stesso,  una  vera  imprudenza,  dal  momento  che  essi  non  po¬ 
trebbero  restare  casti  e  disseminerebbero,  perciò,  di  più  il  male,  pro¬ 
creando,  soggiungo  io,  degli  eredo-sifilitici  illegittimi,  forse  più  pe¬ 
ricolosi  di  quelli  legittimi,  perchè  meno  sorvegliati  e  meno  curati. 

Ecco  i  vantaggi  che  la  nuova  terapia  arsenicale  offre  sotto  il 
punto  di  vista  della  profilassi  delVeredo- sifilide. 

Come  ho  già  detto  16  anni  fa,  occupandomi  di  questo  stesso  ar¬ 
gomento,  è  difficile  determinare  attualmente  il  periodo  di  tempo 
minimo  di  cura  necessario  per  autorizzare  il  matrimonio  di  un  sifi¬ 
litico  che  si  sia  contagiato  da  poco.  Allora  scrissi  :  «  Non  poche 
recidive  si  sono  verificate  a  breve  distanza  ed  altre  possono  sempre 
temersi  con  scadenza  più  lontana ,  perciò  finché  non  sari  accertata 
la  completa  sterilizzazione  dei  sifilitici  col  606  io  credo  che  non  si 
debba  dar  loro  il  permesso  di  contrarre  matrimonio  a  breve  disianza 
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dalla  cura.  Per  concedere  ciò  occorrerà  che  passi  non  solo  del  tempo , 
ma  che  dai  sifilitici  già  coniugati ,  o  in  grado  di  aver  figli  altrimenti , 
e  trattati  col  nuovo  lunedio  nasca  la  prole,  per  essere  fatti  sicuri 
anche  da  questa  che  la  sifilide  dei  genitori  sia  stata  già  vinta.  Un* 
triennio  almeno  dalV inizio  della  cura,  la  reazione  del  W assermann 
ripetutamente  negativa  in  seguito  ad  essa,  V immunità  dei  coniugi 
e  della  prole  di  buon  numero  di  sifilitici  trattati  col  606  sarebbero 
buoni  criteri  per  permettere  in  avvenire,  subito  dopo  la  sommini¬ 
strazione  del  Salvar  san,  il  matrimonio  ai  sifilitici  ». 

Mi  riferivo  allora  alla  therapia  sterilisans  magna,  che  giusti¬ 
ficava  la  speranza  di  fare  sposare  i  sifilitici  a  distanza  di  poche  set¬ 
timane  dalla  cura  Salvarsanica.  Il  fallimento  della  sterilisatio  magna 
in  seguito  ad  una  o  a  poche  iniezioni  di  606,  ha  indotto  a  maggior 
calma  e  ad  un’applicazione  più  metodica  del  nuovo  potente  rimedio 
nonché  alla  sua  associazione  col  mercurio  e  col  bismuto  in  una  cura 
cronico-intermittente.  Per  mezzo  di  questa  oggi  si  può  dire,  avendo 
presenti  i  risultati  ottenuti  negli  eredo-sifìlitici,  nati  dai  matrimoni 
autorizzati  dal  medico  dopo  la  cura  Salvarsanica  ed  in  base  alla 
regressione  dei  sintomi  luetici  nella  sifìlide  acquisita,  che  il  ter¬ 
mine  dell’interdizione  del  matrimonio  possa  essere  ridotto  a  due 
anni  circa,  purché  dopo  la  cura  vi  sia  assenza  di  manifestazioni  spe¬ 
cifiche  e  W.  negativa  - —  ripetendo  la  prova  ogni  tre  mesi  —  du¬ 
rante  tutto  il  terzo  anno. 

Prima  della  grande  guerra,  che,  purtroppo,  ci  ha  fornito  la  più 
grande  esperienza  circa  la  lue  acquisita  ed  ereditaria,  nessun  autore 
aveva  riferito  sugli  effetti  della  cura  preventiva  in  rapporto  alla 
prole  dei  sifilitici  curati  col  606  avanti  di  unirsi  in  modo  legittimo 
o  illegittimo,  ed  in  rapporto  al  tempo  minimo  occorrente  perchè 
fossero  sufficienti  le  garanzie,  dopo  la  somministrazione  del  rimedio 
dell’Ehrlich,  per  ottenere  una  generazione  di  figli  indenni.  Il  solo 
Neisser  nel  XVII  Congresso  Internazionale  di  Medicina  e  Chirurgia 
aveva  riportato  (come  è  detto  nel  riassunto  del  Prof.  A.  De  Amicis) 
a  proposito  della  guarigione  abortiva  :  «  i  brillanti  risultati  della 
cura  col  Salvarsan  in  rapporto  alla  nascita  di  un  rampollo,  sano  e 
che  si  mantiene  tale,  da  una  madre  sifilitica  »  senza  specificare  nè 
il  tempo  passato  fra  V  infezione  ed  il  parto,  nè  la  cura  praticata, 
nè  l’epoca  in  cui  fu  eventualmente  somministrato  il  rimedio  in  rap¬ 
porto  al  periodo  della  gravidanza. 
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Era  intuitivo  però  che  gli  arsenobenzoli  potessero  dare  risul¬ 
tati  notevoli,  sotto  il  punto  di  vista  della  profilassi  dell’eredo  sifi¬ 
lide,  probabilmente  superiori  a  quelli  che  aveva  dato  il  mercurio, 
avendo  presente  che  essi  abbreviano  di  molto  il  periodo  delle  mani¬ 
festazioni  contagianti  e  del  trattamento  curativo.  Più  chiaro  è  ap¬ 
parso  il  loro  contributo  alla  difesa  profilattica  della  discendenza  dei 
sifilitici  allorché,  in  seguito  ad  una  più  lunga  esperienza,  abbiamo 
potuto  avere  dati  più  sicuri  ed  allorché  l’applicazione  del  rimedio 
è  stata  più  ampia,  specie  in  alcune  collettività,  durante  l’ultima 
grande  guerra,  subito  dopo  la  quale  molti  sifilitici  contrassero  ma¬ 
trimonio.  La  sola  cura  mercuriale,  piuttosto  lunga,  non  sarebbe  stata 
sufficiente  a  mettere  parecchi  di  questi  individui,  in  due  o  tre  anni, 
in  condizione  di  sposare  e  di  dare  prole  sana.  Il  rimedio  dell’Ehrlich, 
che  avrebbe  dovuto  essere  adoperato  più  generosamente  per  impe¬ 
dire  che  non  pochi  sifilitici  tornassero  alle  loro  case  ancora  ma¬ 
lati  ad  iniziare  una  discendenza  di  eredo-sifilitici,  ha  corrisposto  be¬ 
nissimo  alle  nostre  previsioni. 

Su  tale  argomento  avevo  insistito  nel  Congresso  interna¬ 
zionale  di  dermatologia  e  sifilografia  (1912)  sostenendo,  fin  da  allora, 
che  una  cura  intensiva  e  pronta,  come  quella  che  già  prometteva 
il  606  (specie  se  associato  razionalmente  al  mercurio)  —  finché  non 
vi  sarà  la  denunzia  obbligatoria  per  la  sifilide  come  per  le  altre 
malattie  contagiose  ed  il  conseguente  divieto  di  matrimonio  per  i 
sifilitici  ancora  in  periodo  contagiante  —  sia  uno  dei  più  potenti 
mezzi,  che  finora  abbiamo  a  nostra  disposizione  per  evitare  i  danni 
della  eredo-sifilide,  ben  più  gravi  di  quelli  che  suole  dare  la  sifilide 
acquisita. 

Oggi  un’  altra  valida  arma  è  nelle  nostre  mani  per  com¬ 
battere  uno  dei  più  grandi  flagelli  dell’umanità  :  voglio  dire  il  bi¬ 
smuto,  che  per  il  breve  periodo,  dacché  si  usa  contro  la  lue,  ancora 
non  ci  ha  fornito  prove  attendibili  sulla  sua  efficacia  nella  profi¬ 
lassi  della  sifilide  ereditaria.  Tale  efficacia  si  può  però  desumere 
fino  da  ora  dal  suo  potere  antispirochetico.  Il  bismuto  nella  sua 
fase  sperimentale  si  è  dimostrato  un  potente  rimedio  profilattico. 
Infatti  il  Levaditi  ed  il  Maniu,  usandolo  nel  coniglio,  hanno  otte¬ 
nuto  risultati  positivi,  poiché,  con  iniezioni  di  alte  dosi  di  preparati 
bismutici  insolubili,  hanno  conferito  a  questo  animale  una  vera  re- 
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frattarietà  per  la  sifilide.  Purtroppo,  però,  i  risultati  nell’ uomo 
non  furono  identici,  come  dimostrano  alcuni  casi  in  cui  l’uso  del 
bismuto  in  individui  non  affetti  da  sifilide-  non  impedì  che  questi 
contraessero  l’infezione.  Caratteristico  fra  tutti  è  il  caso  riferito  dal 
Milian  ( Paris  medicai,  3  Marzo  1928)  di  un  individuo,  il  quale,  mentre 
era  curato  col  bismuto  dal  Pinard  per  neuropatia  indipendente  dalla 
lue,  fu  contagiato  e  presentò  un  caratteristico  sifiloma  con  conseguenti 
manifestazioni  generali  cutaneo-mucose.  Però  può  accadere,  come 
soggiunge  lo  stesso  Milian,  che  l’azione  del  bismuto  immagazzinato 
nell’organismo  inibisca  la  manifestazione  iniziale,  dando  luogo  alle 
sifilidi  decapitate  o  acefale  (insidiose  e  perciò  molto  temute,  finora, 
nei  casi  di  sifilidi  delle  donne  gravide  e  degli  eredo-luetici)  e  fa¬ 
cendoci  assistere,  dopo  un  decorso  subdolo  di  perfetta  latenza,  alle 
gravi  manifestazioni  tardive  e  terziarie,  come  è  avvenuto  in  un  caso 
riferito  dal  Fernet,  nel  quale  la  prima  manifestazione  fu  una  mielite. 

Qualora  la  sifilide  abbia  contagiata  una  coppia  ed  inquinata  una 
famiglia  non  cessa  l’azione  profilattica  della  terapia  — .  quando  que¬ 
sta  sia  impiegata  fra  una  gravidanza  e  l’altra,  —  ed  interviene 
inoltre  l’azione  curativa  durante  le  singole  gravidanze.  Il  mercurio 
ha  un  passato  brillante  sotto  tale  punto  di  vista. 

Per  il  salvarsan  si  può  oramai  affermare  che  è  un  ottimo  ri¬ 
medio  profilattico  contro  la  sifilide  ereditaria  (prima  e  dopo  le  nozze)  ; 
ma  non  sono  concordi  i  pareri  circa  la  innocuità  della  sua  azione 
sul  decorso  della  gravidanza. 

Il  Fournier,  a  proposito  del  secondo  errore  —  seconde  fante  — 
da  non  commettersi  a  danno  degli  eredo-sifìlitici  :  «  ne  pas  veiller 
à  leur  sauvegarde  dès  Vinstant  rnèrne  où  ils  entrent  dans  VexiJ 
stence  »  riporta  risultati  terapeutici  meravigliosi  che,  secondo  lui, 
hanno  meritato  al  mercurio  l’appellativo  di  «  correctif  de  Vhér edite 
syphilitique  »  o  «  modificatene,  en  tant  que  correctif,  de  Vinfluence 
malfaisante  quJexerce  Vhérédité  sur  le  produit  de  la  conception  ». 

Ma,  prima  di  parlare  della  influenza  benefica  della  terapia  at¬ 
tuata  durante  la  gravidanza,  mi  piace  citare  un  caso  del  Taylor, 
che  il  Fournier  riporta  nel  suo  libro.  Esso  vale  a  provare  quanto 
grande  e  diretta  sia  l’azione  della  cura  fra  una  gravidanza  e  l’altra 
ed  a  dimostrare  incidentalmente  quale  sia  l’influenza  del  solo  padre 
nell’eredo-sifilide.  Il  caso  è  il  seguente  : 
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Un  sifilitico  sposa  una  donna  sana  ed  ha  da  questa  : 

1.  Un  bambino  nato  morto. 

2.  Egli  si  cura  ed  ha  un  secondo  bambino  sano. 

3.  Non  si  cura  più  e  nasce  un  terzo  bambino  con  gravi  ma¬ 
nifestazioni  sifilitiche. 

4.  Torna  a  curarsi  ed  ha  un  altro  bambino  sano. 

Sono  mancate  relazioni  comprovanti  in  modo  cosi  dimostrativo 
l’azione  profilattica  del  Salvarsan,  perchè  esso  non  è  stato  mai  ado¬ 
perato  solo  sia  nell’uomo  che  nella  donna.  Però  l’azione,  esplicata 
dal  suddetto  rimedio,  che  agisce  quale  ottimo  ricostituente,  auto¬ 
rizzava  già  a  riconoscergli  un  immenso  valore  profilattico  contro 
l’eredo-sifilide,  prima  che  i  neo-arsenobenzoli  la  confermassero  pie¬ 
namente. 

L’arsenico,  che  in  essi  è  contenuto,  esplica  anche  un’azione  fa¬ 
vorevole  alla  fecondazione  perchè,  secondo  l’Imchanitzvy  ed  il  Ries, 
mentre  non  nuoce  alla  vitalità  ed  allo  sviluppo  dell’ovulo  fecondato, 
influisce  favorevolmente  sullo  spermatozoo.  Infatti  l’acqua  distil¬ 
lata  arresta  i  movimenti  degli  spermatozoi  ;  ma  basta  aggiungere  ad 
essa  minime  quantità  di  arsenico  per  riattivarli  ;  ed  anche  una  so¬ 
luzione  di  arsenico  all’i%  non  ha  azione  nociva.  S’intende  quindi 
come  il  salvarsan  possa  agire  in  modo  favorevole  sulla  vitalità  e 
sulla  attività  dell’elemento  germinativo  maschile,  sia  che  esso  ar¬ 
rivi  nelle  ghiandole  seminali,  allorché  la  cura  viene  praticata  al¬ 
l’uomo,  sia  che  si  trovi  presente  nel  contenuto  uterino,  allorché  la 
sola  donna  è  assoggettata  al  trattamento  curativo. 

Nella  donna,  poi,  il  Salvarsan  ecciterebbe  anche  la  funzione  ge¬ 
nerativa,  perchè  l’arsenico  ha  una  grande  influenza  nel  determi¬ 
nare  e  nel  regolare  le  mestruazioni  (x).  Esso  manca  nel  sangue  nor¬ 
male,  ma  è  contenuto  invece  in  quello  mestruale,  dove  è  stato  di¬ 
mostrato  nella  quantità  di  gr.  0,28%  dal  Gauthier,  che  lo  fa  pro¬ 
venire  tutto  dalla  tiroide.  In  questa  s’immagazzinerebbe  in  gran 
parte  il  minerale  che  è  contenuto,  secondo  l’Albertoni  ed  il  Coro- 
nedi,  negli  alimenti  vegetali  (patate,  carote,  insalata)  ed  animali 


0)  Il  salvarsan  non  sempre  regola  le  mestruazioni,  ma  può  provocare  addi¬ 
rittura  forti  emorragie  uterine.  Infatti  «  molti  casi  si  conoscono  di  mestruazioni 
anticipate  e  trasformate  in  menorragie  copiosissime  e  molti  altri  nei  quali  fu¬ 
rono  provocate  vere  metrorragie  »  (Sfameni  :  Sifilide  e  concepimento,  1.  c.). 
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(latte,  timo,  cervello).  Il  Gauthier  crede  che  durante  la  mestrua¬ 
zione  venga  eliminato  tutto  l’arsenico  della  tiroide.  E’Xmchanitzvy 
ed  il  Ries  ritengono  invece  che  l’arsenico  del  sangue  mestruale 
provenga  non  dalla  tiroide  ma  dalle  glandole  uterine  e  che  produ¬ 
cendo  iperemia,  sfaldamento  epiteliale  e  trasudazione  emorragica 
determini  le  mestruazioni. 

Quest’azione  emmenagoga  dell’arsenico  è  stata  rilevata  da  molto 
tempo  :  così  il  Tamburrini  nel  suo  manuale  di  terapeutica  e  di  ma¬ 
teria  medica  riferisce  che  il  Brocca  vide  riordinarsi,  in  seguito  al¬ 
l’uso  dell’arsenico,  la  mestruazione  soppressa.  Effetti  consimili  esplica 
il  Salvarsan,  come  ho  potuto  constatare  fino  dal  1911  nel  seguente 
caso  da  me  studiato  nella  clinica  dermosifilopatica  diretta  dal  prof. 
Ma j occhi  : 

Osservazione  I.  —  T.  P.  di  anni  34  ha  sifilide  di  antica  data  curata  solo 
da  poco  tempo  con  mercuriali  e  nel  novembre  1911  con  una  iniezione  endomu¬ 
scolare  di  606  in  veicolo  grasso  (Pasini-Zambelletti).  Presenta  lesioni  gommose 
rettali  e  sifiloderma  lichenoide  ed  ha  Wasserman  positiva  intensa.  E’  amenor- 
roica  da  cinque  mesi.  Nel  marzo  1912  viene  assoggettata  ad  un’iniezione  enda- 
muscolare  di  ctg.  60  di  606  in  soluzione  alcalina  :  il  primo  effetto,  oltre  alla 
pronta  guarigione  delle  manifestazioni  luetiche,  fu  il  ritorno  delle  mestruazioni 
cinque  giorni  dopo  tale  iniezione. 

Da  ciò  che  ho  detto  risulta  indubbiamente  non  solo  l’azione 
curativa  del  Salvarsan  nei  procreatori,  ma  anche  la  sua  influenza 
favorevole  alla  vita  degli  elementi  generativi,  sia  maschili  che  fem¬ 
minili,  ed  alla  maturazione  di  questi  ultimi.  Ma  quale  è  la  sua  azione 
dopo  la  fecondazione  e  durante  la  gravidanza?  Può  esso  favorire  il 
compimento  della  gravidanza  stessa?  Costituisce  un  mezzo  efficace 
quanto  il  mercurio  per  la  cura  endo-uterina  (fetale)  del  prodotto  del 
concepimento? 

Rispondere  a  tutti  questi  interrogativi  in  rapporto  alla  gravi¬ 
danza  non  è  facile,  innanzi  tutto  perchè  i  casi  di  sifilide 
finora  curati  col  Salvarsan  in  donne  gravide  sono  i  più  gravi  e 
quindi  quelli  che  per  sè  stessi  hanno  una  influenza  deleteria  sulla 
gravidanza  e  sul  prodotto  del  concepimento  ;  giacché  si  tratta  o  di  for¬ 
me  molto  recenti  non  ancora  sottoposte  ad  alcuna  cura  o  di  casi  che 
hanno  opposto  una  grande  resistenza  alla  terapia  per  la  loro  rile¬ 
vante  malignità.  Giudicare  in  tali  condizioni  se  l’aborto,  la  morte 
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del  feto  e  la  sua  espulsione  prematura  dipendano  dalla  eccessiva 
gravità  della  lue  o  dalla  influenza  nulla  o  nociva  di  un  rimedio  è 
arduo  e  può  essere  causa  di  errori. 

Così  avvenne  per  il  mercurio  allorché,  subito  dopo  l’introdu¬ 
zione  delle  iniezioni  di  calomelano,  lo  Scarenzio  nel  1864  volle  pro¬ 
varne  P efficacia  in  una  gestante  nel  corso  dell’ottavo  mese,  la  quale 
presentava  una  forma  di  sifilide  maligna,  che  datava  da  un  anno 
solo  e  che  aveva  prodotto  profonde  ulcerazioni  delle  ossa  nasali  ed 
uno  stato  marasmatico  grave.  Questa  donna  migliorò  rapidamente  ; 
però  ebbe  un  parto  prematuro  di  un  bambino  con  manifestazioni 
specifiche  evidenti,  il  quale  all’età  di  15  giorni  morì.  In  quel  caso  fu 
la  sifilide  o  il  calomelano  la  causa  del  parto  prematuro  e  delPw- 
fanticidiof  L’incriminato  fu,  com’era  da  aspettarsi,  l’elemento  nuovo 
che  l’insigne  clinico  di  Pavia  aveva  con  tanto  coraggio  introdotto 
quello  stesso  anno  in  terapia.  Il  calomelano  fu,  perciò,  sospettato  ed 
imputato  per  un  pezzo,  fino  a  che  lo  stesso  Scarenzio  non  riuscì 
a  dimostrare  l’efficacia  che  ha  nel  portare  a  compimento  le  gravi¬ 
danze  e  nell’attuare  la  cura  endouterina  del  prodotto  del  conce- 
pimento.  Il  consenso  unanime  che  oggi  regna  su  tale  questione,  in 
base  all’esperienza  clinica  estesa  e  diuturna,  mi  esime  dal  parlare 
sulla  benefica  influenza  del  mercurio,  in  genere,  che  si  può  ritenere 
un  vero  mezzo  di  puericultura  endouterina. 

In  mancanza  di  prove  cliniche  numerose  si  può  presumere  che 
avvenga  lo  stesso  per  il  Salvarsan?  Io  ritengo  che  per  dare  un  tale 
giudizio  si  debbano  avere  presenti,  oltre  alla  costituzione  della  ge¬ 
stante,  tre  elementi  : 

1.  Età  ed  intensità  della  sifilide. 

2.  Epoca  della  gravidanza ,  in  cui  la  cura  viene  attuata . 

3.  Metodi  ed  intensità  con  cui  questa  viene  eseguita. 

In  quanto  all'età  della  sifilide  ho  detto  ripetutamente,  nel  corso 

di  questo  lavoro,  quale  potere  abortivo  essa  abbia,  specialmente  nei 

primi  anni  della  infezione,  e  come  questa  azione  nefasta  vada  a  mano 

a  mano  degradando  coi  parti  prematuri,  coi  nati  morti,  coi  nati 

vivi,  ma  avanti  termine  e  finalmente  coi  nati  a  termine.  Ricorderò 

« 

come  questo  attenuarsi  dell’influenza  abortiva  della  lue,  al  pari  di 
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tutti  i  fenomeni  della  sifilide,  non  abbia  una  successione  rigorosa  e 
costante  e  che  perciò  si  può  avere,  eccezionalmente,  un  nato  a  ter¬ 
mine  sull’inizio  della  sifilide,  anche  se  materna,  mentre  gli  aborti 
possono  verificarsi  tardivamente. 

Per  giudicare  un  rimedio,  specie  per  tutto  ciò  che  ha  rapporto 
con  la  sua  influenza  sulla  discendenza,  bisogna  farne  una  lunga 
applicazione  clinica  e  noi  non  abbiamo  ancora  una  siffatta  espe¬ 
rienza  per  pronunziarci  con  sicurezza  sul  Salvarsan  in  rapporto  al- 
l’ andamento  della  gravidanza.  Si  potè,  innanzi  tutto,  dedurre  dal  modo 
di  agire  rapidissimo  del  primitivo  preparato  dell’Bhrlich  (606)  che 
nelle  sifilidi  iniziali  ed  in  quelle  maligne  esso  fosse  inefficace  o 
che  sommasse  addirittura  la  sua  azione  violenta  all’azione  abortiva 
della  sifilide,  anche  perchè  esso  aveva  dimostrato  azione  congestio¬ 
nante  ed  uteromotrice  (*). 

'La  seguente  storia  clinica,  mentre  dimostra  l’azione  bene¬ 
fica  del  606  su  una  donna  con  sifilide  recente  per  con¬ 
tagio  da  allattamento  mercenario,  fa  vedere  come  l’influenza  sua 
non  sia  stata  altrettanto  favorevole  al  decorso  di  una  gravidanza, 
che  si  verificò  in  questa  stessa  donna  dopo  due  iniezioni  di  606, 
fatte  nello  spazio  di  cinque  mesi,  e  che  finì  fatalmente  con  un 
aborto  : 

Osservazione  II.  - —  ( Sifilide  extra-genitale  da  allattamento,  aborto  non 
ostante  la  cura  del  606)  M.  M.  di  anni  33. 

Maritata  da  cinque  anni;  non  ha  precedenti  morbosi  degni  di  nota.  Ha 
avuto  finora  due  gravidanze.  Dalla  prima  è  nata  una  bambina,  morta  alPetà 
di  tre  anni  per  meningite;  dalla  seconda  è  nata  una  bimba  vegeta  e  sana. 
Durante  il  nono  mese  di  allattamento  di  questa  sua  bimba,  la  M.  ha  preso  ad 
allattare  un  bambino,  che  morì  all’età  di  40  giorni  e  che,  dopo  la  morte,  fu 


0)  E’  interessante  ciò  che  afferma,  a  tal  proposito,  lo  Sfameni.  Egli  giu¬ 
stamente  distingue  il  caso  della  cura  antiluetica  in  una  gestante  sifilitica,  con 
gravidanza  ad  evoluzione  normale,  dal  caso  di  una  donna  sifilitica  con  minaccia 
di  interruzione  della  gravidanza,  abortiva  o  prematura.  Nel  primo  caso  la  cura 
non  può  destare  preoccupazioni,  invece  nel  secondo  caso  i  rimedi  antiluetici, 
mercurio  ed  arsenico,  fanno  correre  il  rischio  di  favorire  viemmeglio  il  lavorio 
dì  espulsione  delVovo,  inquantochè  il  mercurio  (e  parimenti  l’arsenico)  pare 
godere  di  proprietà  analoghe  a  quelle  della  chinina  :  non  agisce  cioè  come  sti- 
molante  della  fibra  muscolare  uterina,  finche  questa  giace  in  perfetta  quiete, 
ma,  se  trovasi  in  periodo  di  attività,  vale  a  dire  se  il  travaglio  è  iniziato,  il  far¬ 
maco  assume  il  potere  di  eccitarla  fortemente,  e  perciò  viene  a  favorire  la,  inter - 
ruzione  della  gravidanza  (V.  Sfameni  :  Sifilide  e  concepimento) . 
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riconosciuto  sifilitico.  Dopo  30  giorni,  dacché  allattava  questo  bambino,  le  si  è 
manifestata  un’ulcerazione  al  capezzolo  destro,  che  ella  giudicò  una  ragade  ; 
perciò  continuò  ad  allattare  anche  la  sua  creatura. 

Allorché  si  presenta  all’ambulatorio  della  clinica  dermosifilopatica  del¬ 
l’Ospedale  di  S.  Orsola  per  fare  visitare  la  sua  bambina  di  12  mesi,  che  ha 
cachessia  avanzata  e  placche  mucose  labiali,  la  M.  M.  è  anch’essa  deperita  e 
debole  ed,  in  corrispondenza  del  capezzolo  destro,  presenta  un  nodo  sclerotico  con 
ingorgo  delle  corrispondenti  ghiandole  ascellari. 

D’esame  sierologico  eseguito  in  questa  donna  il  2  gennaio  1912  dà  Wasser¬ 
mann  +  +  + .  Kssa  viene  perciò  assoggettata  l’indomani  ad  una  prima  inie¬ 
zione  di  606,  che  vale  a  farle  riacquistare  in  breve  il  primitivo  benessere.  Il 
giorno  15  marzo  1912  la  Wasserman  è  positiva  media,  le  si  pratica  perciò  una 
seconda  iniezione  di  606  da  ctg.  30.  Nel  maggio  rimane  incinta  ;  però  al  terzo 
mese  abortisce  nonostante  la  cura  salvarsanica  praticata. 

Al  pari  di  molte  sostanze  liquide  e  gassose,  l’arsenico  ed  il 
mercurio,  come  ho  già  detto,  passano  attraverso  la  placenta.  Per  il 
mercurio  si  riteneva  per  lo  innanzi  che  la  placenta  ne  impedisse  il 
passaggio  al  feto  ;  ma  ricerche  del  Lombardo  e  del  Tognoli  hanno 
dimostrato  che  tale  passaggio  si  effettua  e  che  la  placenta  non  fa 
che  trattenere  gran  parte  del  mercurio,  tanto  che  il  passaggio  avviene, 
sebbene  in  quantità  molto  ridotta.  Quanto  ai  composti  arsenicali  è  un 
fatto  sicuramente  acquisito  che  l’arsenico  passi  nel  feto  attraverso 
la  placenta  (De  Arcangelis)  e  che  passi  persino  nell’uovo  degli 
uccelli  avvelenati  (Tamburrini).  Il  Bornstein  ha  dimostrato  che  l’ar¬ 
senico  del  Salvarsan  passa  nella  placenta.  L’affluenza  di  queste 
sostanze  terapeutiche  usate  nelle  gravide  dev’essere  poi  grandissima 
nell’utero,  che  si  trova  in  un  periodo  di  massima  funzionalità;  per¬ 
chè  è  sempre  maggiore  la  quantità  dei  medicinali,  che  accorrono 
negli  organi  a  funzione  più  attiva,  in  rapporto  alla  iperemia,  che  cor¬ 
risponde  all’iperfunzione.  Nè  in  altri  organi,  per  quanto  iperfun- 
zionanti,  l’iperemizzazione  può  assumere  le  proporzioni  che  pre¬ 
senta  nell’utero  gravido  e  nella  placenta,  che  sono  enormemente 
vascolarizzati.  Il  Ricci  ha  trovato  il  mercurio  abbondantissimo,  più 
che  in  tutti  gli  altri  organi,  nell’ovaia  di  una  gallina  feconda,  alla 
quale  egli  aveva  somministrato  il  medicinale. 

Ora,  quali  possono  essere  gli  effetti  dell’arsenico  che  affluisce 
nell’utero  dopo  l’avvenuta  fecondazione?  Avendo  presente  quello  che 
ho  detto  sull’azione  che  l’arsenico  ha  nel  determinare  le  iperemie 
e  nel  provocare  le  emorragie,  si  intende  come  —  allo  stesso  modo 
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con  cui  esso  regola  le  mestruazioni  o  le  ripristina  quando  manchino 
—  allorché  l’utero  è  gravido,  una  dose  eccessiva  di  Salvarsan  possa 
dare  una  emorragia  uterina  e  produrre  una  endometrite  emorra¬ 
gica  con  conseguente  aborto.  Questa  eventualità  è  certamente  più 
facile  nei  primi  mesi  di  gravidanza,  allorché  i  rapporti  fra  utero 
e  placenta  non  sono  tali  da  offrire  una  rilevante  resistenza.  E  forse 
anche  in  questo  periodo  non  il  solo  arsenico  è  responsabile  ;  poiché 
le  endotossine  provenienti  dalie  spirochete  materne,  da  esso  uccise, 
hanno  la  loro  parte  nel  provocare  il  distacco  dell’uovo  o  dell’ em¬ 
brione  e  quindi  l’aborto. 

Questo  secondo  fattore  di  aborto  è  regolarmente  tanto  maggiore 
per  quanto  più  abbondanti  sono  i  parassiti  ;  è  in  rapporto  cioè  con 
il  periodo  florido  della  sifilide  e  ciò  nella  maggior  parte  dei  casi 
vale  quanto  dire  che  è  in  rapporto  con  l’epoca  piuttosto  recente  del 
contagio.  Ee  endotossine,  messe  in  circolo  in  seguito  alla  morte  delle 
spirochete,  riesciranno  tanto  più  nocive  in  quanto  più  rapidamente 
si  verseranno  in  circolo. 

Questo  fatto  —  trattandosi  di  un  rimedio  parassitotropo  e  di 
azione  pronta  come  il  Salvarsan  —  sarà  sopratutto  alla  dipendenza 
del  modo  di  somministrare  il  rimedio  e  delle  sue  dosi,  da  cui  deriva 
l’azione  treponemicida.  Riguardo  ai  metodi  di  somministrazione,  si 
può  dire  che  l’azione  treponemicida  varierà  in  senso  decrescente 
dalle  iniezioni  endovenose  a  quelle  endomuseolari  ed  a  quelle  sotto- 
cutanee  e  varierà  anche  a  seconda  dei  veicoli  che  possono  accelerare 
o  ritardare  (i  veicoli  grassi  ritardano)  la  diffusione  dell’arsenico  nel¬ 
l’organismo  della  gestante. 

Quindi  la  sifìlide  recente  e  florida,  la  gravidanza  all'inizio,  il 
metodo  ed  il  mezzo  di  somministrazione  e  le  dosi  sono  coefficienti 
che  non  bisogna  trascurare  nella  valutazione  dei  casi  di  aborto  che 
da  più  parti  sono  stati  deplorati  dopo  l’uso  del  vecchio  606.  Così  il 
Loeb  riferisce  il  caso  di  una  ragazza  di  18  anni,  sifilitica,  al  sesto 
mese  di  gravidanza,  alla  quale  alle  9  fu  fatta  un’iniezione  di  606  in 
ragione  di  gr.  0,008  per  Kg.  del  suo  peso,  e  che  alle  12  abortì.  Il 
Salmon  riferisce  un  parto  prematuro  avvenuto  alla  sera  del  giorno 
in  cui  era  stata  fatta  alla  gestante  un’iniezione  di  606.  Il  Bar  nel 
febbraio  del  1911  riferì  che  tre  donne,  su  quattro  da  lui  curate  col 
606,  abortirono  e  che  gli  aborti  avvennero  per  morte  dei  feti.  Per 
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io  stesso  meccanismo  si  sarebbe  verificato  1’  aborto  in  un  caso 
riportato  dai  Tissier  e  dal  Giraud,  in  cui  alla  madre  erano  state 
praticate  due  iniezioni  endovenose  ed  una  endomuscolare  di  606. 

Il  Bobrie  si  mostra  contrario  alla  cura  col  salvarsan  durante 
la  gravidanza  ;  in  tre  casi,  che  egli  riporta,  ha  avuto  un  aborto  e 
due  parti  prematuri.  Egli  dice  che  il  606  può  riuscire  anche  nocivo 
alle  gestanti,  tanto  che  il  Milian  ha  segnalato  la  possibilità  in  esse 
di  alterazioni  oculari.  Il  Bar  ha  dato  relazione  di  un  caso  in  cui 
19  giorni  dopo  un’iniezione  endovenosa  si  manifestò  un’albuminuria 
gravissima  nella  madre  con  effetto  feticida. 

Io  stesso  su  3  donne  incinte,  curate  in  clinica  con  iniezioni 
endomuscolari  di  606  a  dose  non  elevata  (30-60  ctg.)  durante  l’anno 
1911,  ne  ho  visto  due  andare  soggette  ad  aborto.  Le  storie  cliniche 
che  si  riferiscono  ai  suddetti  casi  sono  le  seguenti  : 

Osservazione  III.  —  A.  L,  di  anni  30,  donna  robusta  e  ben  costituita,  non 
ha  precedenti  morbosi  ereditarii  degni  di  nota. 

Convive  con  un  uomo  da  9  anni  ed  ha  avuto  cinque  gravidanze  di  cui 
'  quattro  sono  terminate  con  aborti,  una  al  sesto  mese  e  tre  fra  il  terzo  ed  il 
quinto  mese.  L’unica  gravidanza  condotta  a  termine  ha  dato  un  prodotto  atre- 
ptico,  che  all’età  di  15  giorni  ha  presentato  una  forma  esantematica  ed  è  poi 
morto  quando  aveva  33  giorni  ed  allorquando  la  madre,  che  lo  allattava,  aveva 
fatto  da  10  giorni  la  prima  iniezione  endomuscolare  di  ctg.  30  di  G06.  Questa 

donna  rimase  subito  nuovamente  incinta  e  dopo  tre  mesi  dalla  prima  iniezione 
ne  fece  un’altra  ;  ma  15  giorni  dopo  ebbe  un  nuovo  aborto. 

A  tre  mesi  di  distanza  dalla  seconda  iniezione  ne  subì  una  terza  con 
la. stessa  dose  di  medicinale.  La  donna  migliorò  molto  nelle  condizioni  generali 
e  la  sieroreazione,  che  aveva  dato  prima  Wassermann  positiva  intensa,  diede 
successivamente  sempre  Wassermann  positiva  debole. 

Osservazione  IV.  —  R.  R.  di  anni  24  da  Lavezzola  (Bologna)  venne  am¬ 
messa  in  clinica  il  23  marzo  1911.  E’  una  ragazza  bruna  molto  robusta,  e 
all’atto  del  suo  ingresso  in  clinica  è  incinta. 

Non  ha  precedenti  ereditarii  degni  di  nota.  Un  mese  dopo  la  cessazione 
delle  mestruazioni  —  inizio  della  gravidanza  —  ha  incominciato  a  sentire  ma¬ 
lessere,  cefalee  prevalentemente  notturne  ed  ha  notato  defluvio  dei  capelli.  Non 
si  è  accorta  mai  di  alcuna  forma  esantematica  sia  per  scarsa  osservazione,  sia 
per  il  colorito  bruno  della  sua  pelle. 

Consigliata  da  un  medico  a  farsi  ricoverare  in  clinica,  presentava  all’atto 
della  sua  accettazione  diversi  rilievi  papuloidi  lenticolari,  infiltrati  e  di  colorito 
rosso  rameico,  in  corrispondenza  della  faccia  interna  delle  coscie.  Al  collo  ute¬ 
rino  si  notava  una  vasta  ulcerazione  infiltrata  e  sanguinante.  Aveva  inoltre 
poliadenopatia  e  W.  +  +  4- . 

Il  giorno  15  aprile  1911  le  viene  praticata  un’iniezione  endomuscolare  di 
ctg.  60  di  606.  Il  3  maggio  1911  abortisce  di  un  feto  di  4  è  mesi.  Successivamente 
presenta  W.  +  4- . 
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In  ambedue  questi  casi  la  sifilide  aveva  un  grado  elevato  di 
virulenza,  perchè  non  era  stata  curata  precedentemente  e  non  era 
stata  modificata  nella  sua  tendenza  feticida  neanche  dal  tempo  de¬ 
corso  dall’inizio  della  infezione  —  che  è  molto  lungo  nel  caso  della 
A.  L.,  la  quale  si  presta  ad  altre  considerazioni,  che  farò  in  seguito 
circa  la  morte  del  bambino,  che  ella  aveva  nel  seno  allorché  pra¬ 
ticò  la  prima  iniezione  di  606. 

L’Emery,  sebbene  citi  due  casi  di  donne  sifilitiche  incinte  da 
lui  curate  e  che  portarono  regolarmente  a  termine  la  gravidanza, 
consiglia  maggiori  cautele  durante  la  gestazione.  Egli  dice  che  il 
Fraenkel  ed  il  Grouven  non  ebbero,  al  pari  di  lui,  inconvenienti, 
ma  che  l’Herxhemeir  e  lo  Schonnenfeld  nonché  il  Gluck  hanno 
notato  la  scomparsa  dei  toni  cardiaci  nel  feto.  Il  Gluck  ha  concluso 
perciò  che  il  606  ha  una  influenza  nefasta  sulla  gravidanza.  - 

Il  Broda,  che  fra  i  nostri  sifilografi  si  è  maggiormente  interes¬ 
sato  della  applicazione  del  606  nella  gravidanza  —  pur  mostrandosi 
favorevole  a  tale  terapia  nelle  gestanti,  in  base  ai  parti  che  ha  visto 
arrivare  a  termine  con  prodotti  sani  alla  nascita,  ma  che  non  resta¬ 
rono  tali  in  seguito  —  si  mostra  preoccupato  del  modo  di  sommini¬ 
strazione  del  606  alle  gravide.  Egli  infatti,  avendo  presente  Y elimi¬ 
nazione  dell’arsenico  per  le  urine,  nella  sua  relazione  su  «  Il  606 
di  Ehrlich  e  la  sifilide  ereditaria  »  — 1  presentata  nell’adunanza  del 
18  giugno  1911  al  Reale  Istituto  Veneto  di  Scienze,  Lettere  ed  Arti  : 
—  ha  detto  :  «  Se  nella  gestante  si  ha  giusto  timore  di  praticare , 
iniezioni  endovenose ,  è  più  saggio  insinuarlo  nelV ipoderma  (il  606) 
0  tra  i  muscoli  a  piccole  ripetute  dosi  piuttosto  che  a  dosi  massive  ». 

Il  Quarelli,  nelle  note  aggiunte  alla  traduzione  dal  francese  del 
libro  dell’Emery,  riferisce  di  avere  curato  col  606  quattro  gestanti 
seguendo  il  metodo  delFIversen  (una  iniezione  endovenosa  ed  una 
iniezione  endomuscolare)  e  che  tutte  e  quattro  portarono  a  termine 
Ja  gravidanza.  Di  esse  due  guarirono  di  manifestazioni  eutaneo- 
mucose,  ed  i  rispettivi  figli  dopo  un  anno  si  mostravano  sani  :  una 
terza  partorì  a  termine  un  bambino  apparentemente  sano,  che  però 
a  cinque  mesi  presentò  un  esantema  specifico  ;  finalmente  il  nato 
dalla  quarta  si  presentava  sano  alla  nascita,  ma  di  esso  sono  mancate 
al  Quarelli  ulteriori  notizie. 

Relazioni,  anche  esse  favorevoli  al  606  nelle  gravide,  basate 
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su  un  numero  maggiore  di  osservazioni  sono  quelle  del  Bar,  del 
Jeanselme  e  del  Jeannin.  Questo  ultimo  A.  dice  che  il  salvarsan  non 
influenza  male  il  corso  della  gravidanza  e  che  non  produce  nè  aborti 
nè  parti  prematuri;  egli  dubita  che  esso  possa  produrre  la  morte  del 
feto,  mentre  segnala  gli  effetti  favorevoli  sulle  lesioni  vulvo-vaginali 
delle  gravide. 

Il  Bar  nel  febbraio  del  1911  aveva  avuto  i  risultati  poco  inco¬ 
raggianti  che  ho  riportato;  ma  nell’ottobre  dello  stesso  anno  ha  riferito 
all’Accademia  di  Parigi  su  dieci  donne  incinte,  le  quali,  curate  col  606 
per  via  endovenosa,  partorirono,  tutte  a  termine,  dei  bambini  vivi 
e  vitali  ed  ebbero  la  guarigione  di  lesioni  cutaneo-mucose,  là  dove 
esistevano.  Però  egli  dice  che  tutti  questi  dieci  casi  favorevoli,  hanno 
dato,  a  carico  delle  madri  —  talvolta  l’indomani  dell’ iniezione,  ma 
sempre  dopo  tre  o  quattro  giorni  —  eliminazione  di  urati  :  in  due 
terzi  dei  casi  trovò  albuminuria  fra  il  quinto  ed  il  decimo  giorno  ed 
in  una  delle  donne  il  tasso  arrivò  a  6  per  mille.  A  carico  dei  feti 
si  rilevò  una  notevole  diminuzione  dei  battiti  cardiaci  nella  metà 
circa  dei  casi,  e  due  volte  si  temette  che  dovesse  avvenirne  la  morte. 
Egli  attribuisce  tale  sofferenza  del  feto,  più  che  all’arsenico,  alla 
distruzione  delle  spirochete. 

Il  Jeanselme  riporta  una  statistica  ancora  più  ricca,  di  16  donne 
sifilitiche  e  gravide  da  lui  curate  con  iniezioni  ripetute  di  sal¬ 
varsan  fatte  ogni  otto  giorni.  La  dose  da  lui  iniettata  complessiva¬ 
mente  è  stata  di  gr.  0,80-gr.  2,40  in  sei  iniezioni.  Non  ha  mai 
notato  metrorragie,  ma  solo  coliche  uterine  in  quasi  tutte  le  amma¬ 
late  ;  coliche  alle  quali  ha  fatto  seguito  una  grande  attivazione  dei 
movimenti  fetali  subito  dopo  1’  iniezione.  Si  verificarono  due 
soli  aborti  con  feti  morti  e  macerati,  che  il  Jeanselme,  troppo  otti¬ 
mista,  non  vuole  imputare  nè  all’azione  tossica  del  606,  nè  alla  sua 
deficiente  azione  curativa.  Infatti  egli  dice  che  in  un  caso  il  feto 
era  già  morto  prima  della  cura  salvarsanica  ed  in  un  altro  caso  la 
morte  è  da  imputare  alla  sifilide,  avuto  riguardo  ai  rapporti  fra  il 

peso  della  placenta  e  quello  del  feto  =  ~  (legge  del  Pinard, 
della  quale  ho  già  detto  il  valore). 

Egualmente  egli  non  vuole  imputare  all’  insufficienza  del  606 
neanche  le  morti  di  4  su  14  dei  nati,  che,  secondo  lui,  non  mori- 
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rono  per  lue.  Conclude  perciò,  dopo  di  avere  fatto  raffronti  coll’azione 
del  mercurio  nella  gravidanza,  che  :  «  Non  seulement  le  606  n'a  pus 
provoqué  V avortement  mais  il  est  indéniable  quJ  il  a  annihilé  V action 
foeticide  de  la  syphilis  ». 

Quali  sono  le  conseguenze  e  gl’insegnamenti  clinici  che  si  pos¬ 
sono  trarre  dai  fatti  suaccennati,  così  disparati  e  contraddicentisi  fra 
loro  circa  l’azione  del  primitivo  606? 

Basta  osservare  le  statistiche  di  tutti  gli  autori,  sempre  molto 
povere,  per  notare  come  esse  siano  affrettate  tanto  che  talora  qual¬ 
cuno  è  stato  costretto  a  riportare  nuovi  risultati,  contrarii  a  quelli 
riferiti  pochi  mesi  prima,  quasi  per  emendare  le  conclusioni  prece¬ 
denti.  Così  è  accaduto  al  Bar,  che,  a  distanza  di  8  mesi,  ha  dato, 
su  14  casi  in  tutto,  due  conclusioni  opposte,  una  prò  e  l’altra  contra 
l’uso  del  606  nella  gravidanza.  Altri  osservatori,  come  il  Jeanselme, 
hanno  cercato,  indubbiamente  in  buona  fede,  di  avvalorare  la  loro 
convinzione  ottimistica  con  argomentazioni  ed  interpretazioni  troppo 
soggettive  ed  arbitrarie. 

10  credo  che  ciò  sia  un  fatto  inevitabile  allorché  in  breve  tempo 
e  con  un  materiale  esiguo  si  sia  costretti  ad  informare  il  pubblico 
dei  medici  e  dei  pazienti  sui  risultati  di  un  rimedio  che,  come  il 
606,  sconvolge  la  terapia  antiluetica,  suscitando  speranze  e  delu¬ 
sioni  esagerate.  Ciò  che  non  sfugge  a  chiunque  interpreti  con  ob¬ 
biettività  i  risultati  dei  fautori  e  degli  oppositori,  si  è  che  il  primitivo 
rimedio  (606),  pronto  ma  altrettanto  violento  nella  sua  azione,  ar¬ 
recava  al  prodotto  del  concepimento  una  grave  sofferenza,  e  che, 
quando  non  lo  uccideva,  ne  metteva  a  dura  prova  la  resistenza.  E 
perchè  non  sarebbe  avvenuto  ciò  nell’ embrione  e  nel  feto,  deboli, 
se  avveniva  in  organismi  adulti,  anche  fortissimi,  per  cui  tante  cau¬ 
tele  aveva  consigliato  lo  stesso  Ehrlieh? 

11  coltello  chimico  che  egli  ci  ha  dato,  potente  e  sicuro, 
come  il  coltello  di  acciaio  nelle  mani  del  chirurgo,  tende  a  guarire, 
eliminando  ciò  che  è  malato  —  o  meglio  ciò  che  ha  prodotto  la 
malattia  —  nè  mai  più  a  proposito  si  deve  ricordare  1’  antico 
motto  :  vulnere  salus. 

Quali  possono  essere  le  conseguenze  di  questo  colpo  —  sia  esso 
V ictus  immunis atorius,  sia  l’azione  tossica  dell’arsenico  —  su  di  un 
tenero  organismo  che  lo  deve  sopportare?  Potrà  essere  la  vita  e  la 
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salute,  dopo  una  crisi  più  o  meno  violenta,  e  potrà  essere  anche  la 
morte  quella  che  tiene  dietro  a  questa  ondata  di  veleno,  che  dal  cir¬ 
colo  materno  si  precipita  attraverso  la  placenta,  nel  torrente  circo¬ 
latorio  dell’ embrione  o  del  feto,  travolgendolo  talora. 

K  sarà  sempre  un  veleno  che  circolerà  nel  sangue  del  prodotto 
del  concepimento,  sia  ammettendo  il  concetto  chemioterapico  del- 
PEhrlich,  per  cui  il  salvarsan  —  con  tendenza  parassitotropa  — 
andrà  ad  aggredire  le  sole  spirochete,  risparmiando  i  giovani  tes¬ 
suti  (dalle  spirochete  uccise  si  sprigioneranno  in  questo  caso  le 
endotossine) ,  sia  ammettendo  che  esso  agisca  non  solo  contro  i  pa¬ 
rassiti,  ma  anche  contro  i  tessuti. 

L’iperfunzionalità  dell’utero,  enormemente  vascolarizzato  du¬ 
rante  la  gravidanza,  ed  il  circolo  materno-fetale  ricchissimo  bastano  a 
dare  un  concetto  della  quantità  di  salvarsan  o  di  endotossine  che 
possono  affluire  in  breve  tempo  nel  sangue  del  prodotto  del  conce- 
pimento,  relativamente  alla  dose  ed  al  metodo  usati  nel  praticare 
l’iniezione  alla  madre. 

Che  il  feto  soffrisse  (col  606  originale)  è  poi  fuori  di  dubbio  ed 
in  ciò  è  concorde  il  parere  di  tutti  i  clinici  :  i  perturbamenti  nei 
moti  attivi  e  le  variazioni  del  polso  fetale  ne  erano  una  prova-  A 
tale  fine,  assistito  dall’egregio  doti.  Colorni,  aiuto  nella  clinica 
ostetrica  della  R.  Università  di  Bologna,  ho  voluto  seguire  le  modifi¬ 
cazioni  consecutive  alla  cura  del  606  in  una  donna  incinta  ricoverata 
nella  clinica  dermosifilopatica  e  la  cui  storia  è  la  seguente  : 


Osservazione  V.  —  F.  L.  di  armi  28  di  S.  Giovanni  in  Persiceto,  maritata 
da  4  anni  con  M.  G. 

Pochi  mesi  dopo  il  matrimonio  rimase  incinta  e  cominciò  ad  accusare  ce- 
talee  continue  e  notò  un  esantema  attribuito  alla  gravidanza.  In  seguito,  sempre 
nel  corso  di  questa  prima  gravidanza,  ha  avuto  dolori  osteocopi  ed  angina. 
Non  fu  curata  e  partorì  al  settimo  mese  una  bambina.  Questa,  fino  all’ètà  di 
otto  mesi,  si  conservò  sana,  ma  ebbe  poi  una  dermatosi  non  bene  definita,  ac¬ 
compagnata  da  stomatite,  e  morì  a  16  mesi  per  paralisi  infantile. 

La  F.  L.,  incinta  una  seconda  volta,  è  stata  ricoverata  in  clinica  dermosifi¬ 
lopatica  ed  ha  fatto  la  cura  mercuriale  in  modo  insufficiente,  perchè  alla  quinta 
iniezione  chiese  di  uscire.  Partorì  a  9  mesi  una  bambina  nata  morta. 

La  terza  gravidanza  è  arrivata  a  termine  perchè  la  cura  fu  proseguita  ed 
ella  ha  dato  alla  luce  un  bambino,  il  quale,  all’atto  dell’ingresso  della  madre  in 
clinica  (15  ottobre  1912),  presenta  segni  manifesti  di  sifilide  • —  reticolo  venoso 
appariscente,  macrocefalia,  idrocefalo,  pleiadi  ghiandolari,  adeniti  sottomascellari 
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e  placche  mucose  labiali.  La  F.  E-  è  incinta  al  sesto  mese  e  mezzo  e  soffre 
vivi  dolori  lombari. 

Il  25  ottobre  1912  subisce  una  iniezione  endomuscolare  nella  regione  glutea 
destra  di  gr.  0.60  di  606,  che  riesce  molto  dolorosa.  Ea  sera  stessa  del  25  ottobre 
la  malata  avverte  diminuiti  i  movimenti  fetali.  E’indomani  questi,  che  prima 
dell’iniezione  erano  stati  percepiti  molto  validi  e  superficiali,  si  sentono  appena 
e  molto  profondi.  I  battiti  cardiaci  prima  dell’iniezione  erano  153  al  minuto, 
invece  il  giorno  26  se  ne  contano  appena  135.  Nel  giorno  27  tale  stato  rimane 
invariato,  mentre  dal  giorno  28  in  poi  si  incomincia  a  notare  una  progressiva 
riattivazione  dei  movimenti  fetali  ed  un  contemporaneo  aumento  numerico  dei 
battiti  e  della  loro  intensità.  Essi  il  giorno  30  ottobre  erano  ritornati  allo  stato 
normale.  A  giudizio  del  dott.  Colorai  —  che  ha  constatato  tutti  questi  fatti,  se¬ 
guendo  le  variazioni  del  polso  a  utero  rilasciato  e  ad  utero  leggermente  con¬ 
tratto  ed  ascoltando  a  cinque  minuti  d’intervallo  —  le  variazioni  nella  frequenza 
e  nella  intensità  dei  battiti  fetali  dipendevano  sicuramente  dalla  influenza  del 
medicinale  somministrato  alla  madre.  Ea  gravidanza  potè  però  essere  condotta 
a  termine. 

E’  chiara  l’influenza  del  6o 6  su  questo  feto,  che  nacque  però 
vivo  e  vitale,  ed  è  altrettanto  logico  pensare  che  la  resistenza  debba 
essere,  di  massima,  tanto  maggiore  quanto  più  avanzato  è  lo  svi¬ 
luppo  del  frutto  del  concepimento.  Questo  nel  primo  periodo  delia 
gravidanza ,  cioè  fino  al  quinto  mese,  è  più  debole  di  quanto  non 
sia  nel  secondo  periodo ,  cioè  dal  quinto  mese  in  poi.  Inoltre  nel 
primo  periodo ,  specie  nei  primi  tre  mesi,  è  anche  più  facile  l’azione 
abortiva  diretta  del  6o6,  che,  quale  derivato  arsenicale,  si  dimostra 
un  potente  uteromotore  ed  iperemizzante  e  può,  perciò,  produrre 
l’aborto  ovulare  in  seguito  a  distacco  dell’uovo  per  metror ragia. 
Questa  può  concorrere,  insieme  con  la  maggiore  vulnerabilità  del¬ 
l’embrione,  a  produrre  l’aborto  nei  primi  cinque  mesi  della  gra¬ 
vidanza. 

Nel  secondo  periodo  questo  coefficiente  diretto  di  aborto  manca 
ed  il  feto,  più  resistente,  dà  maggiore  garanzia  di  sopportare  V ictus 
—  immunizzante  o  venefico  —  del  6o6. 

Non  è  qui  il  caso  di  discutere  sui  principi  della  chemioterapia 
e  di  parlare  dello  spirochetotropismo  del  salvarsan,  ma  è  certo  che 
l’azione  di  questo  medicinale  può  turbare  più  o  meno  profondamente 
lo  stato  dell’ embrione  e  del  feto.  Si  comprende  perciò  come  l’azione 
sua  si  faccia  sentire  tanto  più  sul  feto  in  quanto  questo  sia  non  solo 
più  o  meno  resistente,  in  rapporto  con  l’evoluzione  della  gravidanza, 
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ma  anche  in  quanto  sia  sano  o  malato  ed,  in  quest’ultimo  caso,  in 
rapporto  con  la  intensità  della  infezione.  Ed  ecco  che  saranno  diversi 
gli  effetti  a  seconda  che  il  prodotto  del  concepimento  dei  sifilitici 
sia  indenne  —  ciò  che  è  possibile  come  abbiamo  visto  —  a  seconda 
che  abbia  eredità  solamente  sifiìotossica  o  di  terreno,  oppure  eredità 
microbica ;  ed,  in  quest’ultimo  caso,  secondo  la  maggiore  o  minore 
diffusione  della  spirocheta. 

Nel  primo  caso,  sempre  stando  alla  teoria  dell’Ehrlich,  il  pro¬ 
dotto  del  concepimento  indenne  non  dovrebbe,  teoricamente,  sof¬ 
frire  :  il  salvarsan  (ammesso  che  passi  come  tale  e  non  sott’altra 
forma  più  venefica)  dotato  di  proprietà  parassitotrope  e  non  orga- 
notrope,  passando  dalla  madre  al  feto  e  non  trovando  spirochete, 
non  ne  ucciderebbe  e,  non  metterebbe,  quindi,  in  libertà  endotos- 
sine.  Perciò  non  dovrebbe  far  correre  alcun  rischio  al  prodotto  dei 
concepimento  tranne  che  mediante  le  endotossine  provenienti  dalla 
madre,  qualora  questa  si  trovasse  nel  periodo  florido  della  sifilide, 
e  quindi  il  salvarsan  avesse  agito  su  lei  uccidendo  le  spirochete. 

Parimenti  dovrebbe  avvenire  nel  caso  dell’  eredità  di  terreno 
o  eredità  sifiìotossica,  qualora  dalla  madre  passassero  per  la  via 
utero-placentare  le  endotossine,  messe  in  libertà  dal  salvarsan  ;  però 
con  maggiore  risentimento,  relativo  allo  stato  di  minore  resistenza 
dell’embrione  o  del  feto,  probabilmente  atreptico  o  distrofico. 

Le  cose  mutano,  ed  il  pericolo  esisterebbe  e  potrebbe  essere 
anche  grave  per  il  prodotto  del  concepimento,  nella  terza  ipotesi, 
della  eredità  microbica  cioè.  Ma  ben  s’intende  come  i  pericoli  in 
questo  ultimo  caso  saranno  proporzionali  alla  quantità  di  spirochete, 
che  l’organismo  embrionale  o  fetale  alberga.  Sempre  stando  al  con¬ 
cetto  dell’Ehrlich,  il  salvarsan,  parassitotropo  per  eccellenza,  andrà 
ad  uccidere  le  spirochete  :  quindi  le  endotossine  (contenute  in  que¬ 
ste)  si  metteranno  in  libertà.  E’  ovvio  calcolare  che  i  pericoli  che 
correrà  il  giovane  organismo  saranno  in  ragione  della  quantità  delle 
spirochete  uccise  dal  medicinale  e  quindi  delle  endotossine,  che  da 
esse  si  sprigioneranno.  Il  pericolo  sarà  molto  maggiore  perciò  nei 
casi  di  vere  spirochetosi  fetali  generalizzate,  anziché  nei  casi  in 
cui  la  spirocheta  abbia  invaso  uno  solo  o  pochi  organi.  In  tale 
ultima  eventualità  il  pericolo  dipenderà  dalla  importanza  dell’organo 
invaso  e  dalla  quantità  dei  parassiti. 


F.  De  Napoei  :  I,a  sifìlide.  -  21 
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Nè  bisogna  trascurare  che  in  tutti  questi  casi  ipotetici  può 
sempre  avere  importanza  e  gravare  fra  le  cause  di  pericoli  la  quan¬ 
tità  di  tossine  materne,  che  insieme  col  salvarsan  passeranno  attra¬ 
verso  la  placenta.  Queste  endotossine  varieranno  anch’esse  in  rap¬ 
porto  col  periodo  più  o  meno  florido,  in  cui  si  trova  la  sifilide  della 
madre  e  di  cui  nelle  forme  asintomatiche  — -  quali  sono  spessissimo 
le  sifilidi  delle  donne  incinte  —  la  sola  W.  può,  qualche  volta,  darci 
la  rivelazione. 

Ma  in  quale  modo  si  potrà  stabilire  tutto  ciò  che  ho  detto?  In 
quale  modo  si  potrà  cioè  giudicare  lo  stato  del  feto,  rispetto  alla 
infezione  propria  ed  a  quella  della  madre,  per  poter  valutare  i  peri¬ 
coli  che  esso  può  correre,  pur  attenendoci  alla  migliore  delle  ipo¬ 
tesi,  al  concetto  chemioterapico,  su  cui  è  basata  la  terapia  del- 
l’Ehrlich? 

Noi  non  abbiamo  nessun  mezzo  per  valutare  ciò  nel  prodotto 
del  concepimento,  il  quale,  pur  vivendo  nelle  viscere  della  madre  e 
alimentandosi  del  sangue  di  questa,  può  avere  una  grande  auto¬ 
nomia  rispetto  alle  infezioni,  ed  a  quella  luetica  in  ispecie,  che  si 
presenta,  come  ho  detto,  differente  per  intensità  e  per  natura  tra 
la  madre  ed  il  prodotto  del  concepimento.  Questo  può  essere  indenne 
e  quella  ammalata,  e  viceversa,  e  quando  sono  ammalati  tutti  e  due 
è  il  feto  che  per  lo  più  offre  un  miglior  terreno  di  cultura  alla 
spirocheta.  Ed,  oltre  a  ciò,  sono  troppi  i  coefficienti  che  bisogna 
avere  presenti,  anche  riguardo  alla  gestante,  per  potere  arrivare  a 
deduzioni  sicure,  in  base  alle  osservazioni  cliniche,  non  numerose. 

Supponiamo,  per  es.,  che  a  parecchie  donne,  durante  il  sesto 
mese  di  gravidanza,  venga  iniettato  il  salvarsan  collo  stesso  metodo 
e  nella  stessa  dose,  dopo  esserci  assicurati,  per  quanto  è  possibile, 
che  esse  siano  egualmente  resistenti.  Ebbene,  noi  da  questi  casi 
clinici  non  potremo  trarre  alcuna  conclusione  se  non  avremo  per 
ognuna  delle  madri  stabilito  :  V  età  della  sifilide ,  la  sua  intensità , 
le  sue  manifestazioni ,  le  cure  praticate ,  il  numero  delle  gravidanze , 
degli  aborti,  dei  parti  prematuri  e  dei  parti  a  termine  pregressi., 
Perchè  può  essere  ben  diverso,  dopo  la  cura  salvarsanica,  l’esito 
della  gravidanza  al  sesto  mese  tra  una  donna  che  abbia  una  sifilide 
recente  ed  una  che  sia  sifilitica  di  vecchia  data  ;  fra  una  donna  che 
si  sia  curata  bene  e  magari  poco  prima  della  gravidanza  ed  una 
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che  non  abbia  fatto  cure  o  le  abbia  fatte  insufficienti,  saltuarie  ed 
in  epoche  lontane  dal  concepimento.  Così  è  differente  la  sorte  di 
una  primipara  sifilitica  da  quella  di  una  pluripara;  diverso  l’anda¬ 
mento  della  gravidanza  in  una  donna,  che  abbia  già  avuto  aborti 
seriali,  nati  morti  e  prematuri,  dall’andamento  in  una  donna  — 
s’intende  bene,  anche  questa,  come  l’altra,  sifilitica  ed  al  sesto  mese 
di  gravidanza,  siccome  ho  presupposto  —  che  non  abbia  mai  abortito 
e  che  non  abbia  avuto  mai  dei  nati  morti  e  dei  prematuri. 

Bisognerebbe  avere  presenti  tutti  questi  dati,  per  ciò  che 
riguarda  le  madri,  per  potere  trarre  dalle  statistiche  delle  conse¬ 
guenze  sicure  e  degli  insegnamenti  clinici  riguardo  alla  nuova 
terapia.  Nè  si  dovrebbe  trascurare  l’influenza  del  coniuge,  sano  o 
malato,  sull’esito  delle  gravidanze. 

Ma  quand’anche  noi  potessimo  fare  tutto  ciò,  resterebbe  infine 
sempre  l’incognita  dello  stato  del  prodotto  del  concepimento  (con¬ 
tagiato  o  sano?)  per  potere  misurare  le  conseguenze  pericolose  che 
il  salvarsan  può  determinare. 

Fra  tutti  i  dati  necessari,  uno  solo  ne  abbiamo  sicuro  per  poterci 
regolare  e  per  non  nuocere  almeno,  e  si  è  quello  che  proviene  dalle 
dosi  del  medicinale  da  iniettare  alle  gestanti  e  dal  suo  assorbimento,, 
a  seconda  della  via  per  la  quale  lo  somministriamo.  Le  analisi  delle 
urine  dei  sifilitici,  —  che  il  Breda  ha  fatto  praticare,  opportunamente, 
anche  in  qualcuna  delle  donne  da  lui  curate  col  606  —  hanno  pro¬ 
vato  la  rapidità  con  la  quale  l’arsenico  viene  messo  in  circolo  e 
quindi  eliminato  nello  spazio  di  pochi  giorni.  Questo  periodo  di 
eliminazione  è  meno  precoce  e  dura  più  a  lungo  in  seguito  alle  inie¬ 
zioni  endomuscolar!  ed  è  invece  rapidissimo  e  dura  pochi  giorni 
dopo  le  iniezioni  endovenose. 

Il  Fischer  e  l’Hoppe  hanno  ricercato  l’arsenico  nelle  urine  di 
individui  curati  col  606  servendosi  dell’  apparecchio  induttore  di 
Veifawerke-Aschaffenburg  ed  hanno  trovato  che,  se  si  segue  il  me¬ 
todo  sottocutaneo,  l’arsenico  si  rintraccia  nelle  urine  fino  al  i3°-i4° 
giorno,  mentre  si  rintraccia  solamente  per  2-3  giorni  se  si  segue 
il  metodo  endovenoso.  Il  Jeanselme  ed  il  Bougrand  hanno  trovato 
che  l’eliminazione  dell’arsenico,  in  seguito  alle  iniezioni  endomu¬ 
scolari  di  606,  comincia  48  ore  dopo  la  somministrazione  e  dura 
fino  al  26°  giorno  al  massimo;  mentre,  se  si  usa  il  metodo  endove- 
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noso,  P  eliminazione  incomincia  un’  ora  dopo  e  cessa  dopo  tre  o 
quattro  giorni. 

Io,  coll’apparecchio  del  Marsh,  ho  avuto  risultati  quasi  identici. 
Però  iniettando  la  soluzione  alcalina  di  606,  ho  visto  che,  in  seguito 
alle  iniezioni  endomuscolari,  l’arsenico  apparisce  nelle  urine  già 
nelle  prime  24  ore  e  vi  si  trova  dopo  il  20°  giorno;  mentre  se  si  usa 
il  metodo  endovenoso,  l’eliminazione  incomincia  già  nella  prima  ora 
dopo  l’iniezione  e  cessa  dopo  quattro  giorni. 

E’  evidente  che,  mediante  quest’ultimo  metodo,  non  solo  il  pre¬ 
parato  invaderà  repentinamente  l’organismo  fetale  per  compiere  la 
sua  azione  —  qualunque  essa  sia,  organotropa  o  spirochetotropa  — 
ma  che,  in  rapporto  alla  breve  durata  dell’eliminazione  totale  del¬ 
l’arsenico,  esso  passerà  in  dosi  molto  elevate  —  sempre  relativa¬ 
mente  alle  dosi  iniettate  alle  gestanti.  Quali  siano  i  rischi  che  corre 
il  prodotto  del  concepimento  è  facile  valutare,  avendo  presente  tutto 
ciò  che  ho  detto  avanti.  L’unico  dato  sicuro  è  però  questo  che  ri¬ 
guarda  le  dosi  ed  il  modo  di  somministrazione  del  salvarsan  ed  è 
su  esso  che,  a  parer  mio,  bisogna  basarsi,  allorché  si  voglia  usare 
il  salvarsan  nelle  gravide,  per  non  giustificare  la  frase  pronunziata 
dal  Sydenham  a  proposito  della  cura  mercuriale  :  «  remedia  pejora 
morbi  patimur  ». 

Sempre  servendomi  della  similitudine  dell’Khrlich,  dirò  che 
del  coltello  chimico ,  di  cui  egli  ha  armato  potentemente  la  terapia 
antiluetica,  bisogna  servirsi  con  prudenza  e  con  arte,  come  si  serve 
il  chirurgo  del  coltello  d'acciaio ,  al  quale  basta  che  la  mano  imprima 
troppa  forza  per  ottenere,  mediante  un  taglio  molto  profondo,  un 
effetto  dannoso,  anziché  benefico  come  1’  operatore  si  proponeva. 
Anche  nella  cura  idrargirica  delle  gravide,  sebbene  non  sia  subi¬ 
tanea  e  violenta  come  quella  salvarsanica  —  chè  anzi,  a  differenza 
di  questa,  agisce  lentamente  —  si  è  imposta  la  necessità  di  usare 
moderazione  e  prudenza  tanto  che  le  frizioni  rappresentano  il  me¬ 
todo  preferito. 

Tale  prudenza,  necessaria  per  non  far  correre  pericoli  al  feto, 
dovrà  essere  tanto  più  osservata,  almeno  per  ciò  che  riguarda  le 
dosi,  nel  somministrare  il  salvarsan,  dal  momento  che  il  metodo 
da  prescegliere  è  quello  endovenoso.  Questo  sembra,  per  la  sua 
azione  repentina,  meno  indicato;  ma,  ciò  non  ostante,  merita 
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la  preferenza,  specie  nelle  donne  gravide,  nelle  quali  il  solo  dolore 
atroce  prodotto  dalle  iniezioni  endomuscolari  potrebbe  nuocere  al¬ 
l’andamento  della  gravidanza.  Quindi,  senza  pretendere  di  poter 
trarre  alcuna  conclusione  da  ciò  che  ho  detto,  non  posso  che  ripetere 
quello  che  scrissi  a  tal  proposito  :  «  di  usare  cioè  con  grande  pru¬ 
denza ■  il  606  nelle  donne  gravide  ».  E  la  prudenza  deve  essere  tanto 
maggiore  per  quanto  la  gravidanza  è  al  suo  inizio,  essendo  più 
grandi  i  pericoli  nel  primo,  anziché  nel  secondo,  periodo  della  ge¬ 
stazione.  Credo  utile  anche  nelle  gravide  la  cura  mista  salvar  sanico- 
mer curiale  o  salvar sanico-bismutica. 

Circa  le  dosi  di  arseno-benzolo,  a  me  pare  che  si  debbano  usare 
dosi  molto  inferiori  a  quelle  che  per  le  stesse  donne  si  userebbero, 
in  rapporto  al  loro  peso,  nello  stato  normale,  specie  allorché  si 
pratichi  il  metodo  endovenoso,  il  quale,  se  è  il  metodo  che  offre  i  mag¬ 
giori  vantaggi  pratici  e  terapeutici,  è  quello  che  più  espone  il  pro¬ 
dotto  del  concepimento  agli  insulti,  che  esso  dimostra  sempre  di 
risentire  durante  la  cura  salvarsanica  fatta  alla  madre  e  che  possono 
riuscire  perfino  letali. 

Il  salvarsan,  impiegato  con  prudenza ,  è  certamente  un  ottimo 
mezzo  di  cura  fetale  della  sifilide ,  perchè,  oltre  al  suo  valore  spe¬ 
cifico  contro  le  lesioni  luetiche,  ha  anche  quello  generale  ricosti¬ 
tuente,  di  cui  sono  stati  registrati  risultati  veramente  meravigliosi. 
Tali  sono  invero  i  tre  casi  riferiti  da  me.  Di  essi  uno  è  stato 
osservato  nella  clinica  dermosifilopatica  della  R.  Università  di  Bo¬ 
logna  e  riguarda  un  sifilitico  terziario  con  avanzata  cachessia, 
il  quale,  dopo  due  mesi  da  un’iniezione  di  ctg-  60  di  606,  pesava 
22  Kg.  in  più.  L’altro  caso  è  stato  riferito  dal  Pellizzari  e  segna 
un  aumento  di  9  Kg.  di  peso  a  distanza  di  due  mesi  dalla  cura  sal¬ 
varsanica.  Il  terzo  caso  fa  parte  delle  mia  statistica  dell’anno  1911 
nell’Ospedale  Militare  di  Bologna,  dove  un  soldato,  sifilitico  e  ma¬ 
larico  insieme,  aumentò  di  Kg.  5  in  20  giorni  dopo  una  sola  inie¬ 
zione  endomuscolare  in  soluzione  alcalina  di  ctg.  60  di  606  da  me 
praticatagli. 

Questo  potere  ricostituente  del  primitivo  606  è  stato  dimostrato 
chimicamente  dal  prof.  Cappelli,  allora  aiuto  nella  clinica  dermo¬ 
sifilopatica  diretta  dal  prof.  Pellizzari.  Dalle  sue  ricerche  è  risultato 
che,  dopo  la  cura  col  606,  ad  un  primo  periodo,  che  segue  subito 
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l’iniezione  ed  in  cui  l’azoto  totale  è  aumentato,  ne  succede  subito 
un  altro,  in  cui  si  ha  una  fase  di  risparmio  per  l’organismo.  L’azione 
ricostituente  del  salvarsan  può  essere  doppiamente  risentita  dal 
feto  sifilitico,  cioè  in  quanto  si  esplica  sulla  madre,  da  cui  il  feto 
trae  il  nutrimento,  ed  in  quanto  si  esplica  direttamente  sull’orga¬ 
nismo  di  quest’ultimo,  che  è  in  formazione. 

Inoltre  il  salvarsan,  quale  derivato  dell’arsenico,  giova  allo  svi¬ 
luppo  ed  alla  formazione  del  feto,  secondo  Segale  e  Gauthier,  come 
il  fosforo.  Quindi  esso  serve  anche  all’accrescimento  fetale. 

Il  primitivo  «  606  »  si  era  già  dimostrato,  per  tutto  ciò  che 
ho  detto,  un  ottimo  rimedio  con  azione  specifica  antiluetica  e  con 
azione  ricostituente  ;  da  usarsi,  però,  con  grande  prudenza  e  con  quella 
oculatezza  clinica  che  si  impone  sempre  nell’impiego  di  un  così 
prezioso  farmaco  in  tutti  i  sifilitici,  ma  anche  più  nelle  donne 
gravide. 

In  queste  ammalate  si  è  rivelato  ancora  più  utile  e  scevro  di 
inconvenienti  il  «  914  »  o  neo-salvarsan,  capostipite  dei  derivati  sal- 
varsanici,  che  realizzano  la  therapia  sterilisans  fractionata  mediante 
parecchie  iniezioni.  Si  tratta  di  una  combinazione  del  salvarsan  col 
jormaldeidsul  fossilato  di  sodio,  che  è  stato  sperimentato  per  primo 
dall’Iversen  ed  ha  dimostrato  di  offrire,  fra  i  vantaggi,  oltre  ad 
una  grande  solubilità  in  acqua  distillata,  una  minore  tossicità. 

Una  della  prime  relazioni  circa  l’uso  del  neo-salvarsan  nelle  donne 
gravide  è  del  De  Favento,  il  quale  associò,  con  buon  esito,  il  neo- 
salvarsan  al  mercurio  nella  cura  di  una  gestante.  Data  la  minore 
tossicità  del  neo-salvarsan  rispetto  al  primitivo  606,  si  può  affer¬ 
mare  che,  qualora  si  voglia  usare  la  terapia  arsenicale,  sola  o  asso¬ 
ciata  a  quella  idrargirica  o  bismutica,  esso  ha  dimostrato  una 
azione  veramente  efficace  nelle  donne  gravide.  E  dacché  il  606  è 
stato  sostituito  dal  neo-salvarsan  e  dai  suoi  equivalenti  principali 
di  marca  francese  (novo-arseno-benzolo),  di  marca  italiana  (neo-jacol 
e  neo-I.C.I.)  si  sono  moltiplicate  le  relazioni  favorevoli  all’uso  ed 
all’efficacia  profilattica  contro  la  eredo-sifilide  di  questi  neo-derivati, 
specie  se  somministrati  per  la  via  endovenosa  alle  donne  incinte. 
Il  Piccardi  afferma,  a  tal  proposito,  che  dalle  statistiche  sue  e  di 
vari  altri  autori  risulta  che,  con  una  cura  ben  condotta  di  iniezioni 
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endovenose  di  neoarsenobenzoli,  ci  si  avvicina  al  100  %  di  prole 
sana,  anche  se  la  gestante  è  in  periodo  eruttivo  secondario. 

Io  stesso  conto  alcuni  casi  nella  mia  pratica  privata,  i  quali  si 
riferiscono  ad  esiti  veramente  meravigliosi  di  cure  praticate  nel  modo 
anzidetto  alle  madri  ed  ai  prodotti  del  loro  concepimento,  che  io  vedo 
da  parecchi  anni  e  trovo  in  ottimo  stato  di  salute,  con  sviluppo 
normale.  Importante  è,  sopra  tutti,  il  caso  di  una  signora  (C.  E.) 
la  quale  si  presentò  a  me  durante  l’anno  1921  in  terzo  mese  di 
gravidanza,  dopo  il  quarto  mese  di  matrimonio,  in  pieno  periodo 
secondario,  con  sifìloderma  roseolico  e  con  lesioni  specifiche  delle 
mucose,  orale  e  perianale.  Si  trattava  evidentemente  di  un  caso  di 
sifilide  concezionale ,  o,  più  probabilmente,  post- concezionale,  nel 
quale  la  sorte  del  feto  si  poteva  ritenere  fortemente  compromessa. 
Non  esitai  a  sottoporre  questa  gestante  ad  una  intensa  cura  mista 
•  arsenico-mercuriale),  di  attacco,  senza  preoccuparmi  del  suo  stato, 
mercè  un  primo  periodo  di  iniezioni  di  neo-salvarsan  di  quattro 
grammi  circa  —  incominciando  dalla  dose  di  grammi  0.15  ed  arri¬ 
vando  fino  a  quella  di  grammi  0.75  ripetuta  per  tre  volte.  Dopo 
questo  periodo,  alla  cura  arsenicale,  che  fu  praticata  per  tre  periodi 
in  tutto,  associai  il  mercurio  (calomelano  per  iniezioni  endomuscolali 
da  grammi  0.10)  fin  quasi  alla  vigilia  del  parto.  L’esito  fu  vera¬ 
mente  felice,  perchè  nacque  una  bimba  perfettamente  normale  e 
sanissima,  che  io  rivedo  di  tanto  in  tanto  e  della  quale  constato  lo 
sviluppo  normale  e  lo  stato  florido.  Non  mi  sono  peròv  fidato  di  tale 
apparente  immunità,  perchè  ho  assoggettato  fin  dai  primi  mesi 
questa  bambina  alle  frizioni  mercuriali  (circa  100  ogni  anno,  da 
grammi  1  per  dose)  ed  alla  somministrazione  di  preparati  jodici,  ai 
quali  ultimamente  ho  associato  gli  arsenicali  per  os  (stovarsolo). 

La  tollerabilità  dei  neo-arseno-benzoli  si  può  dire  che  abbia  in¬ 
coraggiato  troppo  i  clinici  a  praticare  su  larga  scala  la  profilassi 
endo-uterina  della  credo-sifilide  con  questi  soli  preparati  a  dosi  ve¬ 
ramente  massive.  Fra  tutte  le  relazioni  al  riguardo,  è  notevole 
quella  del  Dujol  e  del  Laurent,  pubblicata  da  «  La  Presse  Medi¬ 
cale  »  (N.  102  del  21  dicembre  1927)  sotto  il  titolo  «  Prophylaxie  de 
la  syphilis  héréditaire  »•  Questi  due  autori,  dopo  di  aver  consigliato 
di  seguire,  oltre  l’indagine  sierologica,  il  metodo  clinico,  specie 
l’anamnesi,  su  ambo  i  genitori  e,  dopo  avere  raccomandata,  possi- 
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bilmente,  la  cura  prima  della  gravidanza,  insistono  sul  metodo  da 
essi  adottato  :  intervenire,  cioè,  all’inizio  della  gravidanza  e  prose¬ 
guire  per  tutta  la  durata  di  questa,  con  brevi  periodi  di  riposo, 
energicamente  con  le  sole  iniezioni  di  neo-salvarsan  o  di  qualcuno 
dei  migliori  suoi  succedanei.  Le  dosi  da  essi  usate  sono  le  normali 
da  grammi  0.15  a  grammi  0.90,  ripetendo  quest’ ultima  dose  4  o 
5  volte.  Fra  una  serie  e  l’altra  interpongono  tre  settimane  di  in¬ 
tervallo,  ed  arrivano  così  fino  alla  fine  della  gestazione.  Le  donne 
sifilitiche,  curate  in  tale  modo,  in  parte  prima  ed  in  parte  dopo  la 
gravidanza,  furono  213.  Gli  esiti  furono  ottimi  perchè  queste  213 
madri,  le  cui  gravidanze  prima  di  tale  trattamento  erano  terminate 
nel  33,7  %  con  aborti  ed  avevano  dato  solo  il  26  %  di  prodotti 
sani,  dopo  la  cura  ebbero  appena  il  2,50  %  di  aborti  ed  il  92  % 
di  bambini  vivi. 

Il  Dujol  ed  il  Laurent  hanno  proseguito  la  cura  di  questi  bam¬ 
bini  assoggettandoli  metodicamente  ad  iniezioni  sottocutanee  di 
acetylarsan  al  io  %  in  ragione  di  uno  a  due  centigrammi  per  ogni 
chilogramma  di  peso. 

Questi  esiti  sono  veramente  incoraggianti  e  tali  da  allontanare 
ogni  preoccupazione  circa  la  tollerabilità  e  l’efficacia  delle  iniezioni 
endovenose  dei  neo-arsenobenzoli  nelle  donne  gravide,  che,  dalla 
moderna  terapia,  si  vedono  maggiormente  difese  nel  sentimento  più 
sacro  e  più  forte,  quale  è  quello  della  maternità.  Questo  sentimen¬ 
to  oggidì,  mediante  la  potente  azione  profilattica  degli  arseno-ben- 
zoli,  specie  se  associati  opportunamente  con  gli  altri  rimedi  antilue¬ 
tici  (ciò  che  a  me  pare,  più  che  prudente,  indispensabile),  è  veramen¬ 
te  protetto  contro  gli  aborti  e  le  altre  miserie  e  delusioni,  che  de¬ 
fraudano  l’attesa  di  ogni  madre  con  gli  aborti  o  recano  lutti  per 
la  nascita  di  prodotti  poco  vitali,  mostruosi  o  fortemente  tarati. 

Per  lo  passato  non  avevamo  che  il  mercurio,  unica  arma  nelle 
mani  del  sifilografo.  Eppure  la  sua  azione,  associata  a  quella  dello 
iodio,  fu  giudicata  dal  sommo  Fournier  meravigliosa,  poiché  il  mer¬ 
curio  modifica ,  riduce,  annulla  addirittura  gli  effetti  disastrosi  del¬ 
la  sifilide  sulla  gravidanza  e  sul  feto ....  evita  la  tendenza  alV aborto 
e  pone  nelle  mani  del  medico  V avvenire  della  gravidanza  e  la  vita 
del  feto.  Oggi  gli  arseno-benzoli  hanno  addirittura  esaltata  la  po¬ 
tenza  della  profilassi  della  eredo-lue-  Oramai  ciò  è  provato  da  una 
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esperienza  clinica,  non  lunga  ma  intensissima  e  corroborata  da  re¬ 
lazioni  di  clinici  serii  e  da  statistiche  attendibilissime.  Fra  tutti  mi 
piace  citare  il  Piccardi,  il  quale  —  dopo  avere  riferito  le  percentuali 
ottenute  dal  Sauvage  (1*88%  di  bambini  vivi  partoriti  da  donne  cu¬ 
rate  regolarmente  col  mercurio  prima  della  fecondazione  e  durante 
la  gravidanza,  il  92,3  %  di  bambini  venuti  alla  luce  da  madri  cu¬ 
rate  con  gli  arseno-benzoli  nei  periodi  suddetti)  —  riporta  i  suoi  risul¬ 
tati  personali.  Si  tratta  complessivamente  di  45  matrimoni  fpa 
luetici,  seguiti  in  gran  parte  anche  nella  prole  dal  Piccardi  e  da 
lui  stesso  curati  con  soli  arsenobenzoli.  Egli  ebbe  tali  risultati  (com¬ 
prese  sette  donne  curate  con  soli  arsenicali  durante  la  gravidanza) 
da  fargli  proclamare  che  «  anche  allo  scopo  di  prevenire  i  danni 
incalcolabili  della  sifilide  ereditaria  sulla  procreazione  e  sull* euge¬ 
nica,  gli  arsenobenzoli  tengono  il  primo  posto  fra  gli  antiluetici  ». 

In  ogni  modo  è  bene  avere  presente  che  nelle  gestanti  la  tol¬ 
leranza  verso  gli  arsenoderivati  deve  essere  ben  saggiata,  partendo 
da  dosi  piccolissime  (grammi  0.05-0.10)  prima  di  salire  alle  dosi 
alte.  'La  terapia  arsenobenzolica  in  gravidanza  deve  essere,  gene¬ 
ralmente,  blanda  e  non  troppo  intensiva,  perchè  altrimenti  essa 
può  essere  causa  di  aborti,  sia  che  riesca  feticida  direttamente, 
sia  per  i  fatti  reattivi  non  prevedibili  e  magari  di  grado  non  ele¬ 
vato,  quali  gli  accessi  febbrili,  i  vomiti,  le  cefalee,  i  deliri,  che 
possono  acquistare  notevole  gravità  nelle  donne  incinte,  distur¬ 
barne  e  talora  interromperne  la  gravidanza.  Ed  ho  citato  questi 
inconvenienti,  per  se  stessi  leggeri,  consecutivi  alla  cura  salvar- 
sanica  e  non  eccezionali,  senza  dire  di  altri  incidenti  ancora  più 
gravi  (itteri,  crisi  nitritoidi,  apoplessia  sierosa  e  perfino  qualche 
caso  di  morte)  dipendenti,  oppure  no,  dalla  idiosincrasia  dopo 
una  prima  iniezione,  o  dalla  anafilassi  in  seguito  ad  iniezioni  ripe* 
tute  (Gutmann,  Swift).  Per  evitare  quest’ultima  eventualità  infau¬ 
sta  nei  primi  tempi,  in  cui  si  usava  il  «  606  »,  era  stato  consi¬ 
gliato  di  seguire,  anche  nell’impiego  del  salvarsan,  le  norme  che 
il  Besredka  e  lo  Steinhardt  dànno  a  proposito  della  sieroterapia. 
Essi  prescrivono  cioè  di  iniettare  dapprima  poco  materiale  —  e 
ciò  vale  anche  per  saggiare  se  esiste  idiosincrasia  —  e  di  ripetere  su¬ 
bito,  magari  l’indomani,  l’iniezione  con  forti  dosi,  affinchè  queste  ar¬ 
rivino  allorché  lo  stato  anafilattico  non  si  è  ancora  formato. 
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Oggi  simili  inconvenienti,  qualche  volta  perfino  mortali,  si 
sogliono  raggruppare  nella  sindrome  complessa  delle  cosiddette  crisi 
nitritoidi  (secondo  la  denominazione,  che  ad  esse  ha  dato  il  Milian 
nel  1912,  in  base  alla  sintomatologia,  somigliante  a  quella  provo¬ 
cata  dalle  inalazioni  di  nitrito  di  amile).  Queste  sono  state,  per 
fortuna,  rese  sempre  più  rare,  mercè  l’attento  esame  degli  am¬ 
malati,  per  cui  si  evitano  certe  controindicazioni,  mercè  Fuso  della 
adrenalina  e  mercè  l’accurata  preparazione  degli  arseno-derivati, 
che  qualche  volta,  per  difetto  di  fabbricazione,  hanno  dato  luogo 
alle  crisi,  come  ho  avuto  agio  di  dimostrare  e  di  denunziare  io 
stesso. 

Sebbene  evitabili  e  non  frequenti,  bisogna  pure  avere  presenti 
tutti  questi  inconvenienti,  i  quali  possono  verificarsi  in  seguito  al¬ 
l’uso  degli  arseno-benzoli,  con  più  gravi  pericoli  nelle  donne  in¬ 
cinte.  Bisogna  quindi  stare  in  guardia  e  non  togliere  perciò  defini¬ 
tivamente  la  nostra  preferenza  al  mercurio,  come  qualcuno  ha  fat¬ 
to;  poiché  questo  ha  dato  brillante  e  lunga  prova  di  efficacia  sicura 
durante  la  gestazione,  senza  inconvenienti  gravi.  Nè  bisogna  di¬ 
menticare  la  prudenza  ed  i  riguardi  speciali,  che  esige  sempre 
lo  stato  della  gravidanza,  per  se  stesso  delicatissimo  e  pieno  di 
responsabilità  per  il  medico.  E  per  fare  intendere  quanta  prudenza 
occorra,  basterà  che  io  ricordi  qui  le  interessantissime  considera¬ 
zioni  dello  Sfameni,  da  me  già  riferite  precedentemente.  Ond’è  che 
anche  oggi  non  mi  pare  inopportuno  concludere  questo  capitolo 
ripetendo  ciò  che  il  mio  maestro  prof.  Majocchi  ha  detto  in  seno 
alla  XV  riunione  della  Società  di  dermatologia  e  di  sifilografia  nel 
1913.  Egli  allora,  pur  lodandosi  dell’efficacia  del  salvarsan  nelle 
gravide  sifilitiche  per  gli  effetti  favorevoli  sia  nelle  inferme  che  sui 
feti,  ammoniva,  però  :  «  comunque ,  occorre  in  questi  casi  procedere 
con  ìa  massima  prudenza  nell1  istituire  la  cura  del  salvarsan ,  potendo 
questa  agire  come  utero-motore  e  provocare  V aborto  ». 
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Una  constatazione,  che  sul  principio  consigliò  alla  prudenza 
se  non  alla  astensione  nell’uso  degli  arsenobenzoli  nelle  donne  in¬ 
cinte,  si  è  che  gli  effetti  curativi  sui  prodotti  del  concepimento 
venuti  alla  luce  non  parvero  tali  da  compensare  i  rischi  cui  si  andava 
incontro,  servendosi  del  vecchio  606. 

Il  solo  Jeanselme  non  lamentò  inconvenienti.  Egli  —  basan¬ 
dosi  sui  16  casi  di  cui  ho  parlato  e  specialmente  su  due  donne 
sifilitiche,  le  cui  gestazioni  precedenti  erano  tutte  terminate  con 
aborti  o  con  nati  morti  e  che,  sottomesse  alla  cura  salvarsanica, 
ebbero  due  parti  a  termine  con  prodotti  vitali  e  senza  segni  di 
lue  —  affermò,  con  sicurezza,  che  i  nati  dalle  donne  da  lui  curate 
—  tranne  quattro,  che  a  suo  giudizio  non  morirono  per  lue  — 
vissero  senza  presentare  mai  segni  di  sifilide  durante  il  tempo,  in 
cui  egli  li  ebbe  in  osservazione. 

Invece  tutti  gli  altri  osservatori,  anche  quelli  favorevoli,  ebbero, 
con  varia  percentuale,  oltreché  dei  nati  morti,  alcuni  prodotti  che 
presto  o  tardi  mostrarono  di  non  essere  stati  sterilizzati  dalle  dosi 
di  606  somministrate  alle  madri  durante  la  gravidanza.  Il  Bar,  nella 
sua  seconda  relazione,  fa  succintamente  la  storia  di  io  bambini 
nati  a  termine  dalle  dieci  donne  da  lui  curate  con  questo  preparato. 
Di  essi  uno  solo  nacque  cinque  mesi  e  mezzo  dopo  l’iniezione  alla 
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madre  ed,  in  apparenza,  era  perfettamente  sano,  mentre  uno  mo¬ 
strò  segni  evidenti  di  sifìlide  72  giorni  dopo  la  cura  salvarsanica 
materna.  Degli  altri  otto  due  sembravano  anch’essi  sani,  ma  il  siero 
del  cordone  ombelicale  diede  W.  +  +  +  ;  tre  presentarono  pemfìgo 
sifilitico;  due  idrocefalo  ed  uno  paralisi. 

Sui  quattro  casi,  riferiti  nel  1911  dal  Breda  all’Istituto  Veneto 
di  Scienze  Lettere  ed  Arti,  in  tre  era  stata  seguita  la  sorte  della 
prole  nata  a  termine.  In  uno  solo  di  questi  tre  neonati  dopo  8 
mesi  nulla  rilevavasi  di  patologico,  mentre  gli  altri  due  (caso  20  e 
caso  30)  finirono  rispettivamente  dopo  72  e  171  giorni  dalla  nascita 
sul  tavolo  anatomico  e  la  diagnosi  deH’anatomo-patologo,  prof.  Bo- 
nome,  fu  nel  primo  caso  di  eredo-sifilide  e  nel  secondo  caso  di 
probabile  eredo-sifilide  [polmonite  alba?  enterite  catarrale  (eredo- 
sifilide?)]  sebbene  l’esame  microscopico  non  fosse  stato  in  nessuno 
dei  due  casi  positivo  per  la  spirocheta. 

Il  Bobrie  su  3  donne  incinte  curate  col  606,  ebbe  da  due  sole 
prodotti  vivi  e  vitali,  mentre  l’altra  donna  abortì  di  un  feto  mace¬ 
rato.  Ebbene,  ambedue  i  neonati  furono  prematuri  e,  mentre  in  un 
caso  si  trattava  di  un  bambino  nato  all’ottavo  mese,  che  presentò  an¬ 
che  a  distanza  dalla  nascita  W.  +  +  +,  nell’altro  caso  il  neonato  non 
sopravvisse  che  otto  giorni. 

Anche  il  Ouarelli  (v.  Emery  e  Ouarelìi)  riferì  quattro  casi 
di  donne,  curate  durante  la  gravidanza,  le  quali  partorirono  a  ter¬ 
mine  :  in  uno  di  questi  casi  egli  non  fu  in  grado  di  dare  notizie 
sulla  sorte  del  neonato;  negli  altri  due  i  bambini  si  mostrarono 
sani,  anche  dopo  un  anno.  Però  un  quarto  bambino,  nato  appa¬ 
rentemente  sano,  all’età  di  cinque  mesi  presentò  un  esantema  spe¬ 
cifico. 

M.lle  Sabin  riferì  nel  1913  che  in  due  madri,  curate  durante 
la  gravidanza  con  iniezioni  di  606,  il  parto  avvenne  normalmente, 
ma  nei  prodotti  si  ebbero  segni  di  sifilide  e  W.  +. 

Questi  esempi  negativi  erano  troppo  scarsi  per  scoraggiare  ; 
tanto  più  che  accanto  ad  essi  ve  ne  erano  di  quelli  favorevoli,  come 
ha  riferito  il  Lemeland.  Tuttavia  valsero  ad  indurre  nel  convin¬ 
cimento  di  proseguire  la  cura  in  questi  nati  da  madri  sifilitiche  e 
di  curarli  subito  dopo  la  nascita,  come  bisogna  fare  in  tutti  gli 
eredo-sifilitiei,  qualunque  sia  stato  il  trattamento  curativo  fatto  alle 
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madri,  senza  cullarsi  nella  illusione  di  una  terapia  veramente  ste¬ 
rilizzante  mediante  i  soli  arsenoderivati  (x). 

Quale  deve  essere  il  metodo  di  somministrazione  del  Salvar- 
san  qualora  si  voglia  usare  questo  rimedio  nei  lattanti  eredo- 
sifilitici? 

Esistono  due  tendenze  affatto  opposte  :  alcuni  ritengono  che 
basti  somministrarlo  alla  madre  che  allatta  o  alla  nutrice  per  curare 
il  bambino  ;  altri  invece  sono  del  parere  che  l’iniezione  del  rimedio 
alla  madre  o  alla  nutrice  sifilitica  produca  nel  lattante  una  rea¬ 
zione,  per  esaltazione  delle  spirochete,  che  può  riuscire  qualche  vol¬ 
ta  anche  fatale.  Perciò  preferiscono  la  cura  diretta  nei  bambini. 

L’ analogia  con  molti  medicinali,  che  agiscono  attraverso  il  latte 
nel  bambino,  che  se  ne  alimenta,  ha  indotto  primo  fra  tutti  il  Taege 
a  tentare  la  cura  di  un  eredo-sifilitico  iniettando  il  606  alla  madre. 
In  questo  bambino  del  peso  di  gr.  2500,  nato  da  una  donna  sifi¬ 
litica,  si  manifestarono,  subito  dopo  la  nascita,  un  pemfigo  ed 
una  perionissi.  Bastò  l’iniezione  di  gr.  0,30  di  606  alla  madre 
perchè  le  manifestazioni  sparissero  in  5  giorni  e  perchè  il  piccino, 
dall’aspetto  di  vecchio,  rifiorisse.  Il  Taege  in  gr.  100  di  latte  di 
questa  donna  fece  la  ricerca  dell’arsenico  col  metodo  di  Marsh  e 
non  potè  svelarne  alcuna  traccia. 

Dopo  di  lui  il  Duhot  riferì  su  un  bambino  nato  da  una  donna 
ventiduenne  sifilitica.  Esso  qualche  giorno  dopo  la  nascita  presen¬ 
tava  sifiloderma  papuloso  generale  e  pemfigo  plantare,  aveva  pelle 
rugosa  e  cresceva  poco.  Vennero  praticate  alla  madre,  che  lo  allat¬ 
tava,  due  iniezioni  di  606,  coll’ intervallo  di  due  giorni,  per  via (*) 


(*)  La  cura  dei  neonati  e  della  prima  infanzia  deve  essere  attuata,  come 
negli  adulti  e  come  in  ogni  caso  di  sifilide  acquisita,  non  coi  soli  preparati 
arsenicali,  ma  con  le  tre  armi,  delle  quali  disponiamo  —  mercurio,  arsenico  e 
bismuto  —  pur  riconoscendo  che  le  iniezioni  dei  preparati  salvarsanici  sono  le 
più  efficaci,  specie  se  endovenose.  Però  queste  non  sempre  si  possono  praticare, 
per  ovvie  difficoltà  tecniche.  E’  preferibile  quindi  ricorrere,  come  dirò,  ad  altre 
vie  di  somministrazione  e  servirsi  del  mercurio,  il  quale  sotto  forma  di  frizioni 
è  tutt’ora  il  rimedio  più  pratico  durante  la  prima  infanzia,  coadiuvato  dal  bismuto, 
che  deve  dare  altre  prove,  più  definitive,  prima  di  potere  essere  preferito  ai  pre¬ 
parati  idrargirici  ed  agli  arsenicali.  Ricorderò,  per  completare  l’accenno  ai  vecchi 
e  sempre  efficaci  mercuriali,  i  bagni  di  sublimato  non  sempre  efficaci  e  spesso 
dannosi,  al  pari  delle  supposte  mercuriali  ;  mentre  il  liquore  di  van  Swieten 
non  sempre  è  ben  tollerato  dal  tubo  digerente.  Circa  la  somministrazione  degli 
arseno-benzoli  non  poche  sono  le  questioni  da  risolvere  in  rapporto  alle  varie  età 
degli  eredo-sifilitici. 
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endomuscolare  alle  regioni  glutee  :  la  prima  di  gr.  0,50  e  la  seconda 
di  gr.  0,45.  Dopo  21  giorni  dall’ultima  iniezione  il  bambino  non 
presentò  più  alcuna  manifestazione  specifica,  migliorò  molto  ed  il 
suo  peso  aumentò  di  gr.  1200.  Neanche  il  Duhot  trovò  arsenico 
nel  latte. 

A  queste  due  osservazioni  seguirono  quelle  del  Dobrovits  e 
del  Raubischek  con  identico  risultato,  come  riferisce  l’Bhrlich  stes¬ 
so.  Con  questi  risultati  vanno  d’accordo  anche  quelli  molto  poste¬ 
riori  del  Serrano  e  di  Sainz  De  Aja,  che  non  trovarono  mai  l’arse¬ 
nico  nel  latte  e  constatarono  che,  senza  gravi  inconvenienti  —  tranne 
due  volte  in  cui  si  ebbe  vomito  nel  poppante  dopo  l’iniezione  alle 
madri  —  il  606,  somministrato  in  questo  modo  ed  associato  ad 
applicazioni  locali  dello  stesso  preparato,  aiutava  potentemente  la 
guarigione  delle  manifestazioni  dell’eredo-lue. 

L’Ehrlich  ha  spiegato  tali  risultati  —  data  l’assenza  o  le 
tracce  minime,  e  quindi  trascurabili,  di  arsenico  nel  latte  —  con 
il  passaggio  in  questo  di  antitossine,  prodotte  dalle  endotossine 
messe  in  libertà  per  la  morte  delle  spirochete  in  seguito  all’azione 
del  606.  Questo  fatto,  secondo  l’Ehrlich,  sarebbe  analogo  a  quello 
dell’effetto  curativo,  che  esplica  il  siero  dei  sifilitici  curati  col  606 
se  viene  iniettato  in  adulti  ed  in  bambini  luetici  (Plaut,  Marinescu, 
Meirowsky,  Scholz). 

Già  prima  che  altri  arrivasse  a  dimostrare  la  presenza  del¬ 
l’arsenico  nel  latte,  lo  Stern  aveva  osservato,  giustamente,  che 
l’avere  trovato  l’arsenico  assente  dal  latte  in  una  sola  ricerca  non 
costituiva  argomento  sufficiente  per  negare  il  passaggio  di  questo 
medicinale,  ma  che  sarebbero  occorse  ricerche  sistematiche  e  con¬ 
tinue  per  pronunziarsi  sul  riguardo,  tanto  più  che,  usando  il  me¬ 
todo  endomuscolare,  l’eliminazione  può  essere  intermittente  a  causa 
degli  incitamenti.  Quanto  al  siero,  lo  stesso  Stern  ne  attribuisce 
il  potere  curativo  all’albumina  che  esso  contiene,  essendo  provato 
che  basta  una  semplice  iniezione  di  nucleina  a  fare  sparire  mani¬ 
festazioni  specifiche.  Sono  note  d’altra  parte  le  esperienze  del  Met- 
chnikoff  e  del  Roux  che  provano  l’azione  treponemicida,  che  ha 
in  vitro  il  siero  di  sifilitici  mai  curati. 

Però  questi  risultati  sieroterapici,  quando  si  ottengono  usando 
siero  di  individui  sifilitici  trattati  col  salvarsan,  sono  effimeri.  Così  è 
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avvenuto  in  un  bambino  eredo-sifìlitico  con  pemfigo,  al  quale  il 
Meirowsky  e  l’Hartmann  hanno  iniettato  in  13  giorni  84  cc.  di 
siero,  proveniente  da  ammalati  curati  col  606.  Le  lesioni  cutanee 
migliorarono,  ma  tre  giorni  dopo  l’ultima  iniezione  apparvero  una 
corizza  ed  una  osteite  all’avambraccio  destro. 

I  risultati  ottenuti  dal  Jesionek  vennero  poi  a  negare  netta¬ 
mente  quelli  precedenti.  Egli,  in  seguito  ad  analisi  fatte  eseguire 
nell’Istituto  di  Chimica  farmaceutica  della  Università  di  Giessen, 
potè  affermare  che  l’arsenico  esiste  nel  latte  delle  donne  trattate 
col  salvarsan.  Ammise  che  l’arsenico  eliminato  col  latte  sia  in  tale 
combinazione  da  essere  innocuo  e  da  riuscire  curativo  e  che  ad 
esso,  non  ad  altri  corpi,  sia  dovuta  l’ef&cacia  terapeutica  del  sal¬ 
varsan  iniettato  alle  nutrici.  Provò  ciò  anche  meglio  iniettando  il 
salvarsan  nella  giugulare  di  una  cagna,  in  cui  notò,  in  seguito  alla 
iniezione,  un  aumento  della  quantità  di  latte  e  l’eliminazione  del¬ 
l’arsenico  in  modo  intermittente. 

Egli  fece  poi  osservazioni  interessanti  in  due  donne.  Nel  pri¬ 
mo  caso  si  trattava  di  una  donna  sifilitica  in  periodo  secondario, 
madre  di  un  eredo-luetico  con  sifiloderma  nodulo-ulceroso  al  collo. 
Usò  nella  madre  la  via  endovenosa  per  somministrare  il  606,  rag¬ 
giungendo  in  due  iniezioni,  fatte  nello  spazio  di  nove  giorni,  la 
dose  di  gr.  1,10.  L’indomani  di  ogni  iniezione  notò  nel  bambino 
un  esantema  generale,  che  egli  non  interpretò  nè  come  una  forma 
tossica  da  arsenico,  per  i  caratteri  che  presentava,  nè  fu  propenso 
a  dargli  il  significato  di  una  reazione  di  Herxheimer.  L’effetto 
dell’iniezione,  ottimo  nella  madre,  fu  nullo  nel  bambino,  al  quale 
il  Jesionek  dovette  somministrare  il  mercurio  per  ottenerne  la  gua¬ 
rigione.  In  un  secondo  caso  si  trattava  di  un  bambino  lattante, 
di  tre  settimane,  con  psoriasi  palmare  e  plantare.  Alla  madre  fu¬ 
rono  praticate  due  iniezioni  endovenose  e  tutte  due  le  volte  il 
giorno  dopo  si  presentarono  nel  bambino  lesioni  specifiche,  consi¬ 
stenti  la  prima  volta  in  un  esantema  generale,  che  scomparve  in 
cinque  giorni,  per  recidivare  dopo  17  giorni  insieme  con  la  mani¬ 
festazione  di  una  corizza  sifilitica.  Il  giorno  dopo  la  seconda  inie¬ 
zione  di  606,  fatta  alla  madre,  comparve  nel  bambino  un  caratte¬ 
ristico  pemfigo. 

Insomma  egli  notò  un  aggravamento  nello  stato  di  questi  due 
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bambini  in  seguito  alla  cura  fatta  alle  madri  e  lo  spiegò  ammet¬ 
tendo  che  insieme  col  latte  materno  fossero  passati  arsenico ,  endo- 
tossine  ed  antitossine  materne  ed  avessero  provocato  nei  bambini, 
sovraccarichi  di  spirochete,  una  tale  distruzione  di  queste  da  ver¬ 
sare  nel  circolo  enorme  quantità  di  endotossine,  che,  sommate  a 
quelle  provenienti  dalla  madre,  avevano  prodotto  una  vera  intos- 
sicazione.  Il  Jesionek  si  convinse  tanto  più  della  esattezza  di  questa 
interpretazione,  perchè  nel  secondo  caso  vide  scomparire  ogni  feno¬ 
meno  non  appena  il  bambino  fu  alimentato  artificialmente  senza 
più  succhiare  il  latte  materno. 

L’Oppenheim  riporta  la  storia  di  una  donna,  sifilitica  e  nutrice 
di  un  bambino  eredo-sifilitico  :  le  fu  praticata  un’iniezione  endo¬ 
muscolare  di  ctg,  50  di  606.  L’indomani  di  tale  cura  si  videro 
tumefarsi  e  divenire  emorragiche  alcune  papule,  localizzate  ai  piedi 
ed  alle  mani  e  preesistenti,  nel  bambino  di  quattro  settimane,  che 
essa  allattava.  Il  latte  della  madre  conteneva  l’arsenico  in  ragione 
di  gr.  0,004  Per  ogni  5°  cc.  L’Oppenheim  dà  a  questo  fenomeno 
il  significato  di  una  reazione  di  Erxheimer. 

Lo  Stiimpke  attribuisce  :il  peggioramento  dei  poppanti,  in 
seguito  alle  iniezioni  di  606  praticate  alla  madre,  ad  una  recru¬ 
descenza  della  sifilide,  perchè  è  scarsissima  la  quantità  del  rimedio 
che  passa  col  latte  e  che  non  uccide,  ma  stimola  solamente,  le  spi¬ 
rochete.  "Ciò  concorda  col  concetto  che  si  tratti  di  una  reazione 
di  Erxheimer  nel  senso  voluto  daH’Ehrlich,  il  quale  ne  trovò  l’ori¬ 
gine  nelle  dosi  troppo  piccole  del  suo  rimedio  iniettate  nei  primi 
tempi,  specie  dai  clinici  italiani.  Egli  scrisse  in  proposito  :  «  Pie - 
cole  quantità  di  veleno  stimolano  i  microorganismi ,  grandi  quan¬ 
tità  li  uccidono  ». 

Pur  non  potendosi  ammettere  in  modo  assoluto  tale  interpre¬ 
tazione,  perchè  abbiamo  visto  le  reazioni  di  Erxheimer  seguire  alle 
alte  dosi  di  «  606  »  ed  alla  sua  somministrazione  per  via  endove¬ 
nosa,  non  è  da  escludersi  che  i  fatti  denunciati  dal  Jesionek  siano 
delle  semplici  reazioni  di  Herxheimer  ;  d’altra  parte  non  è  meno 
vero  che  anche  queste  possano  riuscire  pericolose.  E  che  dopo  il 
trattamento  della  sola  madre  vi  fossero  pericoli  aveva  intuito  lo 
stesso  Ehrlich,  il  quale,  commentando  i  risultati  del  Taege  e  del 
Duhot  soggiungeva  :  «  E ’  vero  che ,  in  seguito  alV  iniezione ,  le 
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manifestazioni  cliniche  scompaiono  molto  rapidamente ,  ma  sembra 
che  dopo  8-10  giorni,  per  Venorme  quantità  di  spirochete  che  si 
trovano  neW  organismo  infantile,  avvenga  una  tale  inondazione  di 
questo  con  endo-tossine,  che  i  bambini  muoiono  avvelenati  ».  E 
consigliava  di  fare,  subito  dopo  la  remissione  delle  manifestazioni, 
data  dall’azione  della  cura  materna,  una  iniezione  di  606  in  dose 
piuttosto  alta  (g.  0,01  -  gr.  0,015  per  kg.)  ài  lattante  per  impe¬ 
dire  le  recidive.  Nè  si  faceva  illusione  egli  stesso  sugli  effetti,  «  per¬ 
chè  non  si  può  negare  —  scriveva  —  che  i  risultati  della  cura  sola 
del  606  in  queste  affezioni  gravi  non  sono  molto  favorevoli  ». 

Il  Jesionek,  impressionato  dai  suoi  risultati  (da  attribuirsi  in 
gran  parte  al  metodo  endovenoso  da  lui  usato  ed  alle  dosi  di  sai- 
varsan  somministrato  alle  madri,  a  differenza  del  metodo  usato  dal 
Taege  e  dal  Duhot,  che  praticarono  iniezioni  endomuscolari  con 
dosi  non  elevate,  per  cui  ebbero  un  più  lento  passaggio  ed  evita¬ 
rono  le  reazioni  violente)  pensò  —  al  contrario  di  ciò  che  consiglia¬ 
vano  il  Taege,  i.1  Duhot  e  l’Ehrlich  —  di  fare  ^somministrare 

ai  bambini  sifilitici  il  latte,  non  dalle  madri  sifilitiche  ma  da  capre 

* 

o  da  mucche  curate  col  salvarsan,  non  potendo,  per  ovvie  ragioni 
servirsi  di  donne  sane  preventivamente  trattate  col  606.  Ed  ebbe 
un  buon  risultato  in  un  bambino  di  cinque  anni,  con  sifilide  acqui¬ 
sita  però,  cui  fece  somministrare  il  latte  di  una  cagna,  alla  quale 
era  stato  iniettato  il  606  in  dosi  piuttosto  elevate  (prima  inie¬ 
zione  endovenosa  di  ctg.  60  e  seconda  iniezione  endovenosa  di  gr. 
1).  Il  bambino  con  questo  latte  al  salvarsan  guarì  prestissimo  di 
un  sifiloma  al  labbro  e  di  un  sifiloderma  diffuso,  nè  ebbe  in  seguito 
altre  manifestazioni. 

Dopo  le  osservazioni  del  Jesionek,  l’arsenico  fu  rinvenuto  da 
altri  nel  latte;  così  dal  Caff arena  fra  noi.  Questi  consiglia  però 
l’ allattamento  da  parte  della  madre,  curata  mercè  le  iniezioni  endo¬ 
muscolari  e  non  con  quelle  endovenose,  per  evitare  un  troppo  rapido 
passaggio  di  arsenico  nel  bambino,  attraverso  il  latte.  Egli  è  poi 
del  parere  che  nelle  forme  gravi  si  debba  fare  prima  la  cura  diretta 
(iniezioni  al  bambino)  e  poi  quella  indiretta  (iniezioni  alla  madre). 
L’Emery  ritiene  controindicata  la  cura  nei  bambini  in  tenera  età 
se  preventivamente  non  sia  stato  iniettato  il  preparato  alla  madre. 
Invece  il  Puser,  che  non  ha  trovato  il  salvarsan  nel  latte,  dice 
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che  non  bisogna  fidarsi  degli  effetti  che  può  avere  sul  lattante  la. 
cura  praticata  alla  madre  o  alla  nutrice  sifilitica,  perchè  egli  ha 
visto  morire  due  poppanti  alle  cui  madri  era  stato  somministrato 
il  606.  In  uno  dei  suoi  casi  questo  autore  non  ha  rinvenuto  spi¬ 
rochete,  ma  nell’altro  le  spirochete  erano  nelle  capsule  surrenali. 

E  morirono  anche  due  lattanti  alle  cui  madri  il  Eedermann 
(rif.  dal  Breda)  aveva  iniettato  due  settimane  prima  il  salvar  san, 
mentre  in  due  altri  lattanti  il  Kopp,  che  aveva  praticata  la  cura 
alle  madri,  non  ebbe  alcun  risultato  se  non  quando  praticò  la  cura 
del  606  direttamente  ai  bambini,  uno  dei  quali  andava  rapida¬ 
mente  peggiorando  dopo  l’iniezione  fatta  alla  madre. 

Fra  i  casi  da  me  osservati  e  seguiti  in  clinica  e  che  più  sotto 
espongo  per  gentile  concessione  del  prof.  Maj occhi,  sono  degni 
di  menzione  specialmente  quattro,  in  due  dei  quali  il  606  iniettato 
alla  madre  mostrò  un  gran  potere  curativo  sulle  manifestazioni  del 
lattante,  mentre  negli  altri  due  non  valse  ad  evitare  la  morte 
dei  bambini  a  distanza  piuttosto  breve  dalle  iniezioni.  In  nessuno 
dei  quattro  casi  mi  fu  dato  osservare  nei  poppanti  nè  una  vera 
reazione  di  Herxheimer,  quale  accentuazione  di  colorito  per  ipere- 
mizzazione  dei  sifilodermi,  nè  l’insorgere  di  alcuna  dermatosi.  Si 
trattava  dei  casi  seguenti  di  cui  riferisco  le  storie  in  extenso  : 

Osservazione  VI.  —  V.  E.  di  anni  32,  è  maritata  da  tre  anni  e  non  ha 
precedenti  morbosi  ereditari.  Dacché  è  sposa  dice  di  avere  perduto  il  primitivo 
benessere  ;  suo  marito  va  soggetto  a  dermatosi,  di  cui  ella  ignora  la  natura. 

Ha  avuto  finora  due  gravidanze,  la  prima  delle  quali  è  terminata  con  la 
nascita  di  un  bambino  a  termine,  ma  che  morì  all’età  di  cinque  giorni.  Nel 
febbraio  1911  ha  avuto  una  seconda  gravidanza  terminata  dopo  9  mesi  con  la 
nascita  di  un  bambino  bene  sviluppato.  Dopo  tre  mesi  dal  parto  è  venuta  in 
clinica  per  ulcerazioni  perianali  ed  alla  forchetta,  riconosciute  di  natura  sifilitica. 

Il  bambino,  che  ella  allattava,  si  presentava  molto  deperito  con  disturbi 
gastrici  tali  da  farlo  dichiarare  da  due  pediatri  in  pericolo  di  vita,  perchè  la 
cachessia  progrediva  e  nessuna  cura  mostravasi  efficace  contro  l’affezione  in. 
testinale. 

Nel  maggio  1911  è  stata  praticata  alla  madre,  che  presentava  W.  +  +  + 
una  iniezione  di  ctg.  30  di  606.  Ella  nei  primi  giorni  non  ha  risentito  alcun 
beneficio  e  solo  dopo  un  mese  ha  riacquistato  il  suo  benessere  ed  il  bambino* 
tuttora  allattato  da  lei,  ha  incominciato  a  stare  meglio.  Dopo  altri  6  mesi,  quando 
il  bambino  aveva  già  nove  mesi,  si  ripresentano  all’ambulatorio  annesso  alla 
clinica  madre  e  figlio,  che  non  hanno  fatta  altra  cura  tranne  quella  salvarsa- 
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nica.  Sono  ambedue  fiorenti.  Il  bambino  non  dimostra  che  un  semplice  ritardo 
nella  dentizione.  La  W.  praticata  alla  madre  si  è  dimostrata  ambigua  (  -f-  ). 

Osservazione  VII  —  Sifilide  coniugale  ( ereditaria  post-concezionale  precoce). 
Il  marito,  G.  C.  di  anni  34  da  Argenta,  all’età  di  33  anni  si  è  contagiato  di 
sifilide,  per  cui  ebbe  a  soffrire  gonartrite  sinistra,  non  riconosciuta  di  natura 
specifica  e  curata  perciò  con  apparecchio  immobilizzante  fino  a  quando  la  com¬ 
parsa  di  un’adenite  sottomascellare  e  di  un’alopecia  areolare  non  rivelarono 
chiaramente  la  lue. 

Fu  ricoverato  in  clinica  e  curato  fino  al  maggio  1911  con  iniezioni  di  pre¬ 
parati  mercuriali.  Nel  maggio  1911  ebbe  la  prima  iniezione  endomuscolare  di 
60  ctg.  di  606.  Nel  settembre  dello  stesso  anno  la  seconda  e  nel  gennaio  1912 
la  terza,  rispettivamente  di  ctg.  30  ognuna. 

La  moglie  C.  B.  di  anni  22,  da  Budrio,  è  entrata  in  clinica  nel  gennaio  1911 
con  sifilide  secondaria  florida  ed  all’ottavo  mese  compiuto  di  gravidanza.  Narra 
di  essere  stata  contagiata  da  suo  marito  (G.  C.),  che  contrasse  la  lue  in  un 
rapporto  extraconiugale,  allorché  lei  stava  per  compiere  il  terzo  mese  di  gra¬ 
vidanza. 

Nel  momento  del  suo  ingresso  in  clinica  presentava  sifiloderma  roseolico 
papuloso,  papule  erosive  anali  e  labiali,  angina  specifica  e  soffriva  di  cefalee 
e  di  febbri  notturne. 

Dato  il  periodo  avanzato  della  gestazione,  il  prof.  Majocchi  non  credette 
prudente  praticarle  alcuna  cura  ed  ella  dopo  11  giorni  dall’ingresso  nell’ospedale 
diede  alla  luce  (in  clinica  ostetrica)  una  bambina  normalmente  sviluppata  e 
senza  alcun  segno  di  sifilide. 

La  bambina  (Maria)  nata  come  abbiamo  detto  sana  e  forte  in  apparenza, 
pochi  giorni  dopo  la  nascita,  il  31  gennaio  1911,  quando  nessuna  cura  era 
ancora  stata  praticata  nè  alla  madre  nè  a  lei,  presentò  rinite  e  sifiloderma  pa¬ 
puloso  al  tronco  ed  all’addome. 

Nulla  mi  è  riuscito  svelare  nel  secreto  nasale  sia.  in  preparati  per  striscio, 
colorati  col  Giemsa  e  con  l’inchiostro  di  China,  sia  in  preparati  a  fresco  per 
mezzo  dell’ultramicroscopio.  La  inoculazione  di  tale  secrezione  nelle  camere 
anteriori  degli  occhi  di  due  conigli  ha  dato  risultato  negativo.  E  reperti  nega¬ 
tivi  ha  dato  anche  il  latte  della  madre,  che,  esaminato  ripetutamente,  prima 
e  dopo  la  centrifugazione,  cogli  stessi  mezzi  usati  per  la  ricerca  della  spirocheta 
nel  prodotto  della  rinite,  non  ha  mai  dimostrato  la  spirocheta.  Questa  fu  tro¬ 
vata  invece  abbondantissima  nelle  lesioni  dei  genitali  materni  e  nel  siero 
raccolto  da  una  papula  della  bambina. 

Alla  madre,  tre  mesi  dopo  il  parto,  venne  praticata  una  prima  iniezione  di 
30  ctg.  di  606  e  subito  dopo  guarirono  le  lesioni  che  ella  presentava  nonché  quelle 
della  piccola  Maria,  la  quale  prendeva  il  latte  da  lei  e  nel  frattempo  era  stata 
curata  con  preparati  idrargirici,  senza  alcun  risultato. 

La  madre  tornò  dopo  altri  3  mesi  per  fare,  metodicamente,  la  seconda  inie¬ 
zione  e  si  presentò  senza  alcuna  lesione  ;  però,  sia  in  lei  che  nella  bambina, 
tuttora  lattante  ed  in  apparenza  floridissima,  si  ebbe  W.  4-  +  +. 

Madre  e  figlia  non  furono  più  viste  per  altri  cinque  mesi,  dopo  i  quali  la 
bambina  fu  riaccompagnata  in  clinica,  perchè  le  erano  ricomparse  delle  placche 


340 


PARTE  SECONDA 


mucose  labiali,  nonostante  le  cure  mercuriali  dirette  e  le  due  iniezioni  di  606 
praticate  alla  madre.  Anche  questa  volta  in  ambedue  si  ebbe  W.  +  +  + .  Si 
praticò  una  terza  iniezione  di  606  alla  madre  e  questa  cura  ebbe  nuovamente 
l’effetto  di  fare  scomparire  in  sesta  giornata  le  lesioni  della  bambina,  non 
ancora  svezzata.  Da  allora  non  si  è  avuta  più  alcuna  notizia  di  queste  due 
ammalate. 

Osservazione  Vili.  —  E.  A.  di  anni  36,  maritata  da  due  anni.  Non  ha 
precedenti  degni  di  nota.  Suo  marito  è  sifilitico  ed  avrebbe  avuto  le  prime  ma¬ 
nifestazioni,  a  dire  di  lei,  poco  tempo  dopo  le  nozze. 

Da  E.  A.  contrasse  la  sifilide  durante  il  primo  mese  di  matrimonio  e  fu 
accolta  in  clinica  nel  febbraio  1911,  quando  era  già  incinta.  Presentava  sifilo- 
derma  roseolico  e  papule  erosive  ai  genitali  esterni,  aveva  W.  +  +  + . 

Il  7  febbraio  1911  ebbe  la  prima  iniezione  di  ctg.  30  di  606  e  nel  luglio 
partorì  a  termine  un  bambino  piuttosto  piccolo  e  deperito  che  incominciò  ad 
allattare  da  sè.  Un  mese  dopo  il  parto  (15  agosto  1911)  fu  assoggettata  ad  una 
seconda  iniezione  di  ctg.  30  di  606.  A  distanza  di  30  giorni  da  questa  seconda 
iniezione,  il  bambino,  che  aveva  già  due  mesi,  morì  improvvisamente.  Ea  W. 
della  madre  in  quest’epoca  era  già  negativa.  Non  fu  concesso  di  praticare  nè  la 
W.  nè  la  necroscopia  nel  bambino. 

Un  caso  analogo,  quanto  alla  sorte  del  bambino  dopo  1’ inie¬ 
zione  del  6oó  alla  madre,  è  quello  riferito  precedentemente  a  pro¬ 
posito  del  6o6  iniettato  durante  la  gravidanza  (osservazione  III). 
La  stessa  donna  A.  L.,  che  abortì  in  seguito  alla  somministra¬ 
zione  del  salvar  san,  aveva  fatto,  durante  il  puerperio  di  una  gra¬ 
vidanza  precedente,  la  medesima  cura  col  metodo  endomuscolare, 
ma  io  giorni  dopo  perdè  la  sua  creatura,  di  33  giorni,  durante 
l’ evoluzione  di  una  dermatosi  specifica,  che  non  si  modificò  affatto 
in  seguito  alla  cura  praticata  alla  madre. 

Come  si  vede,  i  risultati  sono  incostanti  seguendo  questo  me¬ 
todo  indiretto  —  iniezione  alla  nutrice  —  e  ciò  è  attestato  dalle 
relazioni  di  molti  osservatori.  L’Andronescu  per  es.  due  volte  vide 
guarire  i  poppanti  in  seguito  ad  un’iniezione  endovenosa  fatta  alla 
madre,  ma  in  un  terzo  caso  l’esito  di  tale  cura  fu  completamente 
negativo. 

Nè  gli  effetti,  quando  si  ottengono,  sono  costanti  e  duraturi, 
come  dimostrano  le  facili  recidive  sintomatiche  di  cui  dà  un  esem¬ 
pio  molto  dimostrativo  la  bambina  (Maria),  che  è  il  soggetto  della 
osservazione  VII  e  la  persistenza  della  Wassermann  positiva  inten¬ 
sa  nello  stesso  caso.  Perciò,  allorché  si  tratti  di  risultati  positivi, 
prima  di  affermare  che  la  guarigione  sia  avvenuta,  bisognerebbe 
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seguire  lungamente  i  piccoli  eredo-sifilitici,  per  quanto  è  possibile  : 
la  maggior  parte  di  questi  ammalati  risultano  solo  apparentemente 
guariti. 

Il  Baisch  ritiene  che  il  salvarsan,  iniettato  alla  madre  non  sia 
capace  di  guarire  nei  lattanti  le  forme  gravi  di  eredo-sifilide,  p.  es. 
il  pentfigo ,  che  invece  restano  favorevolmente  influenzate  dalle  inie¬ 
zioni  DIRETTE  AGLI  eredo-sifilitici.  Questi,  secondo  lui,  possono 
sopportare  dosi  abbastanza  elevate  del  rimedio.  Egli  cita  un  caso 
in  cui  un’iniezione  di  ctg.  60  di  606  alla  madre  non  aveva  per 
nulla  influito  sul  pemflgo  di  un  neonato,  mentre  bastarono  ctg. 
13  dei  rimedio,  iniettato  direttamente  a  questo  ultimo,  per  produrre 
la  guarigione  del  pemfigo  e  di  una  rinite ,  che,  recidivata  dopo 
18  giorni,  guarì  completamente  con  una  iniezione  di  606  in  dose 
eguale  alla  precedente. 

Perciò  sin  dalla  introduzione  del  606  in  terapia,  ed,  anche 
più,  dopo  le  osservazioni  del  Jesionek  ed  in  seguito  ai  risultati 
clinici  non  molto  favorevoli  mercè  la  cura  salvarsanica  delle  nutrici, 
si  cercò  di  iniettare  il  preparato  direttamente  ai  bambini  eredo- 
sifilitici  anche  se  ancora  lattanti  o  nella  prima  infanzia,  vincendo 
la  giustificata  preoccupazione  di  somministrare  direttamente  un 
tale  rimedio  eroico  a  creature  piccole  e  deboli  per  la  loro  età  e 
per  la  grave  infezione  che  hanno. 

Il  Eesser  nel  1910,  all’inizio  della  terapia  salvarsanica,  in 
una  comunicazione  alla  Società  dermatologica  di  Berlino,  nel  pro¬ 
clamare  che  col  606  si  ottengono  successi  ottimi  nella  sifilide  con¬ 
genita,  disse  che  in  qualche  caso  di  eredo-sifilitici  di  poche  setti¬ 
mane  l’iniezione  di  606  rappresenta  «  una  operazione  che  salva  la 
vita  ». 

Il  Fraenkel  ed  il  Grouven  hanno  avuto  risultati  molto  favo¬ 
revoli.  In  un  lattante  eredo-sifilitico,  di  un  mese  e  mezzo,  atrepti- 
co,  ctg.  5  di  606  hanno  dato  un  buon  esito,  che  la  cura  idrar¬ 
girica  non  aveva  dato.  In  un  altro  eredo-sifilitico  con  accessi  epi- 
lettiformi  bastarono  5  ctg.  di  606  per  fare  cessare  le  convulsioni, 
che  si  rinnovarono  ancora  per  sparire  in  seguito  ad  un’altra  inie¬ 
zione  di  io  ctg.  dello  stesso  farmaco.  Michaelis  ad  un  bambino 
eredo-sifilitico  lattante,  con  esantema  papulo-squamoso  alle  guan¬ 
ce,  alla  fronte,  alle  cosce,  alle  mani  ed  ai  piedi,  con  splenome- 
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galla  e  con  W.  +  +  +  iniettò  gr.  0,06  di  salvarsan  e  dopo  3  giorni 
notò  un  grande  miglioramento. 

Queste  prime  prove  nell’eredo-sifilide  precoce,  in  lattanti  o  in 
bambini  divezzati,  incoraggiarono  sempre  più  i  clinici  ad  usare  e 
aumentare  le  dosi  del  salvarsan,  vista  la  grande  tolleranza  che 
i  bambini  hanno  per  questo  rimedio.  Nè  l’impressione  prodotta  dalla 
morte  di  due  eredo-luetici,  denunziata  dall’Herxeimer  e  dal  Reinke, 
arrestò  gli  osservatori.  Questi  due  bambini,  ambedue  di  due  mesi, 
ricevettero  una  sola  iniezione  (rispettivamente  di  gr.  0,04  e  di 
gr.  0,025)  di  606  e  morirono  uno  due  e  l’altro  quattro  giorni  dopo  la 
cura.  In  essi  non  furono  ritrovate  spirochete  che  nei  soli  polmoni  ed 
in  istato  di  degenerazione.  L’assenza  dell’agente  della  sifilide  da  tutti 
gli  altri  organi,  specie  da  quelli  dove  esso  suole  abbondare,  diede  luo¬ 
go  all’ipotesi  che  la  rapida  distruzione,  mercè  il  salvarsan,  delle  nu¬ 
merose  spirochete  avesse  fatto  versare  nel  circolo  una  tale  quantità 
di  endotossine  da  produrre  l’avvelenamento  e  quindi  la  morte  dei  due 
eredo-sifilitici- 

Però,  come  ho  detto,  nè  questi  casi,  nè  la  loro  interpretazione 
scoraggiarono  i  clinici  che  continuarono,  nonostante,  nelle  applica¬ 
zioni  del  nuovo  rimedio  negli  eredo-sifilitici  precoci.  Nel  1911  il 
Bokay  ed  il  Vermes  hanno  riferito  gli  esiti  delle  cure  salvarsa- 
niche  su  23  bambini  eredo-sifilitici,  13  dei  quali  avevano  meno 
di  anno.  Essi  hanno  fatto  uso  di  emulsione  neutra  iniettata  nelle 
natiche  in  ragione  di  1  ctg.  per  ogni  kg.  di  peso  e  dicono  di  non 
avere  avuto  mai  inconvenienti. 

Un  caso  molto  interessante  —  anche  per  l’età  tenerissima  della 
neonata  eredo-sifilitica,  alla  quale  fu  praticata  direttamente  la  cura 
—  che  segna  un  bel  risultato  del  606,  è  quello  riferito  dal  Pen¬ 
nato.  In  una  bambina  eredo-sifilitica,  nata  prematuramente,  all’ot¬ 
tavo  mese,  con  segni  di  atrepsia  (lunghezza  cm.  45,  peso  gr.  2000) 
con  pemfigo  sifilitico  palmare  e  plantare,  con  sifiloderma  ros eolico 
agli  arti  e  con  ragadi  interdigitali,  il  Pennato  iniettò  ctg.  2,5 
nella  regione  glutea  in  4a  giornata  di  vita  extra-uterina,  ed  ebbe, 
dopo  una  rapida  scomparsa  delle  manifestazioni  specifiche,  un  mi¬ 
glioramento  altrettanto  rapido  in  questa  bambina,  la  quale  subito 
dopo  la  iniezione  di  «  606  »  non  presentò  che  un  notevole  rialzo 
della  temperatura  fino  a  41  C°. 
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I  neonati  dimostrano  insomma  di  resistere  bene  alle  iniezioni 
di  606 ,  secondo  risulta  dai  casi  suddetti  e  da  quelli  del  Bar,  che, 
in  otto,  sui  dieci  nati  dalle  donne  da  lui  curate  in  gravidanza,  fu  co¬ 
stretto  ad  applicare  la  cura  salvarsanica  direttamente  alla  dose  di 
3  ctg.,  senza  inconvenienti,  ed  ottenne  quegli  effetti  che  l’inie- 
zione  alla  madre  non  aveva  dato.  Parimenti  favorevoli  sono  anche 
i  risultati  del  Quarelli  (in  Emery  e  Quarelli)  in  due  bambini  di 
due  mesi,  ed  in  uno  di  15  mesi,  della  sezione  pediatrica  della 
clinica  medica  di  Torino,  ai  quali  fu  praticata  con  profitto  la  cura 
diretta.  Egualmente  buoni  sono  i  risultati  del  Mensi  in  un  neo¬ 
nato  eredo-sifilitico  ed  in  una  bambina  di  15  mesi. 

Altrettanto  dimostrativo  mi  pare,  per  l’effetto  veramente  me¬ 
raviglioso  in  rapporto  allo  stato  grave  del  bambino,  il  seguente  caso 
■da  me  seguito  nella  Clinica  dermosifilopatica  diretta  dal  professor 
Ma  j  occhi. 


Osservazione  IX.  —  E.  F.  di  anni  24  da  Ozzano  Belvedere,  ritorna  in  cli¬ 
nica  il  25  novembre  1910  dopo  di  esservi  stata  ricoverata  un  anno  prima,  allorché 
presentava  un  sifiloma  iniziale  del  collo  dell’utero  e  sifiloma  roseolico. 

La  prima  volta  ha  iniziato  la  cura  mercuriale  in  clinica,  e  l’Ila  continuata 
fuori,  ambulatorialmente.  Quando  viene  accolta  la  seconda  volta  presenta  sitilo, 
derma  roseolico  generale  con  grave  deperimento  organico  e  con  neurite  retro- 
bulbare  all’occhio  destro,  dove  il  visus  è  quasi  completamente  abolito.  Ha  tosse 
stizzosa  ed  espettora  escreato  muco-purulento. 

Nell’espettorato  è  positivo  il  reperto  del  bacillo  di  Koch.  La  W.  è  positiva 
intensa. 

Assoggettata  ancora  alla  cura  mercuriale  mercè  le  iniezioni  ipodermiche 
di  sublimato,  lascia  la  clinica  alquanto  migliorata.  Appena  fuori  ebbe  a  sof¬ 
frire  una  pleurite,  durante  la  convalescenza  della  quale  rimase  incinta.  Partorì  in 
clinica  ostetrica  al  termine  del  nono  mese  un  bambino  piccolo  e  con  aspetto 
di  vecchio. 

Non  è  stata  più  vista  fino  al  febbraio  1912,  in  cui  si  presentò  all’ambula¬ 
torio  dermosifilopatico  mal  ridotta  e  con  in  braccio  il  suo  bambino.  Questo 
aveva  già  un  anno,  era  in  preda  ad  un  grave  processo  bronchiale  acuto,  con 
febbre  elevata,  dispnea  intensa  ed  in  tale  stato  che  nell’ambulatorio  di  pedia¬ 
tria  era  stato  giudicato  in  pericolo  di  vita. 

Il  prof.  Majocchi,  avendo  presente  l’anamnesi  della  madre,  l’accettò  in 
clinica  e,  dopo  aver  fatto  a  lei  un’iniezione  endomuscolare  di  606,  propose  come 
extrerna  ratio  di  praticare  al  bambino,  non  più  poppante,  un’iniezione  dello 
stesso  preparato,  che  fu  fatta  nella  regione  glutea  destra  alla  dose  di  ctg.  5, 
in  ragione  cioè  di  ctg.  1  per  ogni  Kg.  di  peso,  perchè  questo  bambino  di  un 
anno  non  pesava  che  poco  più  di  5  Kg.  L’esito  fu  quale  nessuno  sperava,  perchè 
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il  piccolo  malato  fin  dal  secondo  giorno  manifestò  miglioramento  dei  fenomeni  bron¬ 
chiali  ;  in  terza  giornata  la  temperatura  incominciò  a  discendere  ed  all’ottavo, 
giorno  s’iniziò  un  rapido  rifiorire  della  sua  salute  tanto  che,  dopo  20  giorni, 
questo  bimbo  uscì  dalla  clinica  guarito  e  migliorato  nelle  condizioni  generali  al 
punto  da  essere  irriconoscibile. 

Questo  caso  segna  un  risultato  ottimo  dato  dal  606  ;  risultato 
che  a  ragione  si  può  paragonare  ad  un’operazione  che  salvi  la 
vita.  Esso  dimostra  l’efficacia  del  salvarsan  anche  nella  sifilide  ere¬ 
ditaria  precoce  —  conformemente  a  quanto  ha  concluso  il  Weld 
in  un  importante  lavoro  sugli  effetti  del  salvarsan  nella  sifilide 
congenita  —  specialmente  allorché  l’iniezione  venga  fatta  diretta- 
mente  all’eredo-sifilitico. 

Sebbene  le  recidive  siano  non  infrequenti,  la  rapida  scomparsa 
delle  lesioni  secondarie  a  carico  delle  mucose,  specie  della  mucosa 
orale,  costituisce  un  ottimo  mezzo  profilattico,  segnatamente  du¬ 
rante  l’allattamento  degli  eredo-sifilitici.  11  salvarsan  ha,  poi,  se 
non  un’azione  sterilizzante,  una  notevole  azione  ritardatrice  sulle 
lesioni  specifiche  e  perciò,  a  tutela  delle  balie,  si  dovrebbe  pra¬ 
ticare  questa  cura  ai  lattanti  nati  da  sifilitici  anche  se  essi  non 
presentano  alcuna  lesione  in  atto  e  bisognerebbe  praticarla  almeno 
quando  tali  bambini  hanno  W.  positiva  nel  momento  in  cui  sono 
affidati  a  nutrici  mercenarie. 

Nel  1927  il  Brunetti  ha  dedicato  un  suo  importante  studio 
all’azione  comparativa  fra  i  rimedi  arsenicali,  quelli  mercuriali  e 
quelli  bismutici,  servendosi  della  reazione  del  W.,  che  egli  ha 
praticata  nel  sangue  dei  lattanti  eredo-sifilitici.  La  maggiore  atti¬ 
vità  è  stata  rivelata  dagli  arseno-benzoli  (neo-salvarsan  e  trepar- 
vSolo)  indi  dal  bismuto  e  poi  dal  mercurio. 


*  *  * 


Gli  effetti  finora  ottenuti  sono,  com’era  da  prevedersi,  migliori 
nella  sifilide  ereditaria  tardiva,  per  la  maggior  resistenza  degli 
ammalati.  E  ben  si  può  dire  che  in  questo  periodo  della  eredo- 
iue  i  risultati  sono  meravigliosi ,  come  nella  sifilide  acquisita- 


CAPITOLO  SECONDO 


345 


La  W.,  che  negli  erede-sifilitici  precoci,  oltre  a  dare  risultati 
poco  probativi,  come  ho  detto  nella  prima  parte  di  questo  lavoro, 
difficilmente  può  essere  praticata  per  difficoltà  tecniche  nel  prele¬ 
vamento  del  sangue  e  per  l’opposizione  quasi  costante  dei  geni¬ 
tori,  costituisce  al  contrario  un  ottimo  mezzo  di  controllo  sulla  effi¬ 
cacia  del  salvarsan  negli  eredo-luetici  tardivi,  nei  quali  più  facil¬ 
mente  Pemoreazione  si  può  praticare  prima  e  dopo  la  cura.  Anzi, 
siccome  negli  eredo-luetici,  in  genere  con  sifilide  asintomatica  e 
latente,  la  W.  risponde  per  lo  più  negativamente,  mentre  è  quasi 
costantemente  positiva  allorché  compariscono  le  manifestazioni, 
Parsenobenzolo  si  è  rivelato  un  vero  rimedio  diagno sticator e;  per¬ 
chè,  in  seguito  alla  sua  somministrazione,  la  W.  diventa  da  nega¬ 
tiva  positiva  (Neisser  e  Kutznitzky,  Blascko,  Citron  e  Multzner  etc.). 

A  questo  fatto,  che  si  verifica  anche  nel  periodo  di  seconda 
incubazione  della  sifilide  acquisita,  da  alcuni  venereosifilografi 
è  stato  dato  il  nome  di  Wassermann  provocata  o  riattivazione  della 
Wassermann  (Gcnnerich-Milian)  (x).  Secondo  P  Ehrlich  questa 
W-  +  sarebbe  prodotta  dalla  morte  delle  spirochete,  che  il  salvar¬ 
san  cagiona  e  per  la  quale  sono  messe  in  libertà  le  endotossine, 
determinando  la  formazione  di  anticorpi  e  quindi  l’arresto  della 
emolisi.  Secondo  Micheli  e  Quarelli  il  fenomeno  sarebbe  dovuto 
allo  stimolo  esercitato  dal  606  sull’attività  delle  spirochete  e  non 
alla  morte  di  queste,  equivarrebbe  cioè  ad  una  reazione  di  Herx- 
heimer.  Tanto  ciò  è  vero  che,  secondo  essi,  non  si  verificherebbe 
usando  le  iniezioni  endovenose  unite  alle  endomuscolari  di  606 


P)  Come  osserva  il  Tommasi  (1.  c.)  —  il  quale,  escludendo  il  mercurio  per 
le  ragioni,  delle  quali  fo  cenno,  preferisce  per  la  riattivazione  a  qualsiasi  anti¬ 
luetico  gli  arsenobenzoli  —  bisogna  distinguere  fra  riattivazione  e  provoca¬ 
zione.  Infatti  la  riattivazione  corrisponde,  per  il  meccanismo  e  per  il  signi¬ 
ficato  sierologico,  alla  reazione  di  Herxheimer  :  vale  a  dire  al  rinforzarsi,  fu¬ 
gace,  di  una  reazione,  negativa  o  positiva  debole,  consecutivamente  all’inizio 
della  cura  ;  perciò,  dopo  l’iniezione  di  arsenobenzolo  a  dose  terapeutica  media, 
bisogna  prelevare  a  breve  distanza  di  tempo  il  sangue  (24-48  ore).  Invece  la 
provocazione  non  è  altro  che  il  ridestarsi  di  focolai  luetici,  latenti  dopo  cure 
insufficienti  e  quindi  potrebbe  far  riaccendere  l’infezione  generale  con  mani¬ 
festazioni  cliniche  o  sierologiche  anche  dopo  molto  tempo  e  per  lunga  durata, 
dando  luogo  alle  recidive  ( neuro  ed  epato-recidive).  Sulla  provocazione,  associata 
ad  uno  speciale  metodo  sierologico,  denominato  Sifiliinetria,  il  Verner  basa  il  suo 
sistema,  molto  contrastato,  per  giudicare  della  guarigione  della  lue. 
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(metodo  dell’Iversen),  quando  cioè,  per  la  maggior  efficacia  del 
rimedio,  più  rilevante  dovrebbe  essere  la  distruzione  del  parassita. 

Qualunque  ne  sia  l’interpretazione  questo  fatto  sta  a  dimo¬ 
strare  non  solo  il  valore  specifico  del  salvarsan  contro  la  eredo- 
sifìlide,  ma  anche  il  valore  che  ha  la  Wassermann  nello  svelare 
l’esistenza  della  lue  ereditaria  ed  il  suo  grado  di  attività,  senza 
che  la  reazione  sia  direttamente  influenzata  dal  nuovo  preparato 
arsenicale  :  al  contrario  di  ciò  che  avviene  per  i  preparati  idrar¬ 
girici  che,  sia  in  vitro ,  sia  nell’uomo,  sia  sperimentalmente  nel 
coniglio  (Wassermann),  dimostrano  influenza  diretta  sulla  W., 
tanto  da  farla  divenire  da  positiva  negativa  (Serra,  Pribram  ed 
Kpstein  ;  Sciarra,  col  bijoduro  di  mercurio)  anche  quando  non  hanno 
menomamente  modificato  le  manifestazioni  luetiche.  Tanto  mag¬ 
gior  valore  avrà  perciò  l’inversione  della  W.  prodotta  dal  rimedio 
dell’Ehrlich  ed  essa  potrà  concorrere  con  l’esame  clinico  a  farci 
giudicare  esattamente  la  guarigione  temporanea  della  sifilide  acqui¬ 
sita  e  della  eredo-sifilide  (*). 


(x)  La  W.  non  può  dirci  se  la  sifilide  sia  guarita  definitivamente,  se  non 
quando,  eseguita  ripetutamente  ed  a  distanza  sempre  maggiore  dall’ultima  cura 
praticata,  risponda  costantemente  con  esiti  negativi.  Perciò  una  W.  negativa 
non  avrà  che  valore  relativo  sul  giudizio  di  guarigione,  anche  perchè  non  sono 
rari  i  casi  in  cui  una  W.,  divenuta  negativa  in  seguito  alla  somministrazione 
del  Salvarsan  o  di  altri  rimedi  antiluetici,  ritorna  positiva  (W.  di  ritorno)  spesso 
poco  prima  o  insieme  col  ritorno  delle  manifestazioni  specifiche.  La  W.  ha,  però, 
valore  assoluto  quale  mezzo  di  controllo  dell’efficacia,  per  quanto  temporanea, 
delle  iniezioni  degli  Arsenobenzoli  nella  sifilide  in  genere  ;  ben  si  intende  nei 
casi,  nei  quali  siano  state  escluse  le  altre  cause  tossiche  o  infettive,  che  possono 
dare  la  W.  positiva. 

Non  sono  state  pubblicate  statistiche  speciali  sulle  modificazioni  della  W. 
nella  eredo-sifilide  in  seguito  alla  cura  salvarsanica.  Le  statistiche  riportate 
sono  globali  ;  riguardano  cioè  la  sifilide  acquisita  ed'  ereditaria,  prese  insieme. 
Tutte  però  comprendono  qualche  caso  di  eredo-sifilide  trattata  col  Salvarsan  e 
danno  esiti  confortanti.  Stando  alle  relazioni  pervenute  all’Khrlich  subito 
dopo  l’uso  del  suo  preparato,  le  percentuali  delle  reazioni  negative  in  seguito 
alla  somministrazione  del  606  variavano  dal  15% -20%  fino  al  90%.  Secondo  una 
inchiesta  fatta  nel  1910  dalla  Medizinische  Klinik  che  riporta  le  risposte  di 
Herxheimer,  Behring,  Kramer,  Rille,  Treupel,  Von  Zeissl,  Pick,  Bettman,  Mac 
Donagh,  Wechselmann,  Michaelis,  Kromayer,  Duhot,  Weber  etc.,  la  W.  diven¬ 
terebbe  negativa  in  media  nel  75%  dei  casi  in  seguito  alla  cura  col  606.  La 
percentuale  sarebbe  salita  perfino  al  100%  secondo  qualche  autore  (Geronne, 
Gennerich,  De  Favento,  Lesser,  Treupel  e  Levy,  Gutmann)  dacché  sono  mag¬ 
giormente  in  uso  le  iniezioni  endovenose. 

Non  meno  favorevoli  sono  i  risultati  in  quei  casi  di  sifilide  ereditaria  nei 
quali  il  controllo  della  W.  ha  potuto  essere  attuato  —  praticando  la  emoreazione 
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I  risultati  finora  ottenuti  mercè  la  somministrazione  del  dios- 
sidiamidoarsenobenzolo  nell’  eredo-sifilide  tardiva  (risultati  quasi 
tutti  seguiti  con  la  W.)  sono  molto  superiori  e  soprattutto  più  sicuri 
di  quelli  che  il  rimedio  delPBhrlich  non  abbia  dato  nel  tratta¬ 
mento  dell’ eredo-sifilide  fetale  e  dell’eredo-sifilide  precoce. 


negli  eredo-luetici  prima  d’iniziare  la  cura  e  parecchie  volte  dopo  —  a  varia 
distanza  di  tempo. 

La  W.,  come  ho  già  detto,  non  ha  mai,  al  pari  delle  altre  reazioni  biolo¬ 
giche,  un  valore  assoluto  e  non  lo  ha  quindi  nemmeno  per  autorizzarci  a  fare 
la  diagnosi  di  guarigione  della  sifilide  immediatamente  dopo  la  somministra, 
zione  del  Salvarsan  (segnatamente,  in  seguito  alle  così  dette  cure  abortive)  ; 
ma  ha  un  valore  grandissimo  nel  controllarne  volta  per  volta  l’efficacia.  Par¬ 
tendo  da  una  W.  positiva  iniziale,  fatta  prima  di  praticare  la  cura  con  gli  arse- 
nobenzoli,  si  può  affermare  che  ogni  W.  negativa  dopo  la  somministrazione  di 
questo  rimedio  ha  il  significato,  se  non  di  guarigione,  di  remissione  dell’infe¬ 
zione.  E,  quando  l’inversione  non  fosse  completa,  bisogna  fare  gran  conto 
delle  attenuazioni  che  la  W.  subisce  in  seguito  alle  cure  specifiche  in  ge¬ 
nere,  dappoiché  la  sierodiagnosi  è  una  reazione  biochimica  non  solo  quali¬ 
tativa,  ma  eminentemente  quantitativa.  Perciò  bisognerà  tenere  conto,  insieme 
con  la  scomparsa  dei  sintomi,  anche  delle  diminuzioni  d’intensità  che  la  siero- 
diagnosi  può  subire  negli  eredo-sifilitici  in  seguito  alla  somministrazione  del 
Salvarsan  o  degli  altri  rimedi  antiluetici.  Quindi,  una  W.  positiva  intensa 
prima  della  cura,  che  divenga,  dopo  l’uso  della  terapia  antiluetica,  salvarsanica 
specialmente,  o  positiva  media  o  positiva  debole,  segnerà  un  miglioramento. 
Le  spirochete  in  questo  caso  non  saranno  state  distrutte  dal  rimedio  ;  come  è 
possibile  che  non  siano  state  distrutte  neanche  nel  caso  in  cui  la  W.  da  positiva 
si  muti  in  negativa.  Ambedue  queste  ipotesi  implicano  quindi  la  possibilità 
di  recidive  e  di  reintensificazioni  o  di  ritorno  della  W.  L’Ehrlich  stesso  am¬ 
mette  ciò  allorché  dice  :  «  II  diventare  negativa  della  reazione  può  dipendere 
da  due  cause  :  «  1°)  il  numero  delle  spirochete  è  talmente  ridotto ,  che  non  basta 
più  per  provocare  la  reazione,  oppure  2°)  è  avvenuta  una  sterilizzazione  com¬ 
pleta  ». 

Per  stabilire  quale  delle  due  evenienze  si  sia  verificata  occorre  l’osservazione 
clinica.  Se  sono  rimaste  alcune  spirochete,  queste,  coll’andare  del  tempo,  si 
moltiplicheranno  e  provocheranno  la  ricomparsa  della  reazione  di  Wassermann, 
fatto  che  va  messo  in  relazione  colla  comparsa  di  una  manifesta  recidiva,  quindi 
rende  indicata  una  nuova  cura.  Bisognerà  perciò  tenere  conto  di  tutti  questi 
mutamenti  della  W.  nel  giudicare  dell’andamento  della  cura  degli  eredo-sifilitici, 
nei  quali  l’emoreazione  dovrà  essere  praticata  parecchie  volte  nel  corso  della 
cura,  che  oggi,  come  nella  sifilide  acquisita,  dovrà  essere  cronico-intermittente 
ed  associata  alla  cura  mercuriale  e  bismutica.  Neisser  nel  XVII  Congresso 
internazionale  di  scienze  mediche  di  Londra  si  è  fatto  propugnatore  della  cura 
mista  ed  ha  detto  che,  da  quando  è  in  uso  il  salvarsan,  la  W.  +  è  stata  vista 
invertirsi  completamente. 

Quale,  poi,  sia  il  valore  della  W.  nel  giudizio  di  guarigione  della  sifilide 
lo  ha  esposto  chiaramente  il  Tommasi,  il  quale  conclude  che  la  W.  è  qualche 
cosa  di  più  che  una  semplice  manifestazione  luetica,  che  deve  essere  curata. 
La  sua  presenza  ci  impedisce  di  diagnosticare  la  guarigione  ;  la  sua  assenza 
non  ci  dà  la  sicurezza  di  questa.  Apparendo  come  unico  sintomo  ci  preavvisa 
della  insorgenza  di  manifestazioni  cliniche  e,  restando  ultima  dopo  la  scom¬ 
parsa  di  ogni  altro  segno  specifico,  ci  avverte  che  il  pericolo  non  è  cessato. 
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Qui  è  opportuno  fare  osservare  che  nel  periodo  tardivo  del- 
l’eredo-sifilide  risulta  anche  meglio  l’indicazione  della  cura.  Infatti 
—  a  causa  della  difficoltà  nel  distinguere  le  forme  microbiche  da 
quelle  distrofiche  —  mentre  la  cura  nell’eredo-sifilide  precoce  do¬ 
vrebbe  essere  applicata  indistintamente  a  tutti  i  figli  dei  sifilitici, 
abbiano  o  non  abbiano  manifestazioni  specifiche,  presentino,  oppure 
no,  semplici  forme  distrofiche  ;  quando  invece  si  tratti  di  individui 
più  avanti  negli  anni,  e  specialmente  di  bambini  dopo  la  muta 
dei  denti  di  latte,  noi  avremo  modo  —  -dalle  stimmate  già  costituite 
ed  anche  dalla  W.,  che  più  facilmente  può  essere  praticata  ed  il 
cui  valore  non  è  più  dubbio  come  nella  eredo-sifilide  precoce  —  di 
riconoscere  i  casi  che  veramente  possono  giovarsi  della  terapia  spe¬ 
cifica  ed  ai  quali  questa  deve  essere  applicata.  Perciò  dopo  la  secon¬ 
da  infanzia  saranno  meno  frequenti  gl’insuccessi  del  salvarsan,  per¬ 
chè  potremo  più  facilmente  stabilire  l’indicazione  della  cura  nei 
singoli  casi. 

E  certamente  nessuno  spererà  effetti  utili  dal  salvarsan  quando 
si  tratti  di  eredosifilide  distrofica  o  avirulenta ,  di  eredità  sifilitica 
cioè,  in  cui  l’impiego  del  salvarsan  non  può  avere  alcuna  influenza 
curativa  e  non  vale  a  modificare  le  stimmate  già  costituite.  Invece 
nei  casi  di  eredo-sifilide  virulenta,  cioè  di  eredità  microbica ,  nei 
quali  la  suddetta  cura  (come  quella  dei  preparati  idrargirici,  bismu- 
tici  e  degli  arsenicali  in  genere)  suole  riuscire  efficacissima,  noi  la  pre¬ 
scriveremo  quasi  sicuri  di  non  avere  insuccessi.  Anche  perciò  dunque 
i  risultati  finora  ottenuti  dall’uso  del  preparato  dell’Ehrlich  nel¬ 
l’eredo-sifilide  tardiva  sono  stati  migliori  che  non  nell’eredo-sifilide 
precoce  e  tali  da  avvicinarsi  a  quelli  ottenuti  nella  sifilide  acqui¬ 
sita.  In  questa  ultima  il  salvarsan  mostra  un’azione  più  potente 
e  più  sicura  che  non  nella  sifilide  ereditaria  in  genere,  come  ha 
osservato  il  Truffi  in  base  alle  risultanze  dei  primi  casi  clinici  da 
lui  curati  col  primitivo  «  606  ». 

Nessuna  delle  manifestazioni  specifiche  con  caratteri  di  viru¬ 
lenza  —  forme  non  distrofiche  —  è  rimasta  senza  beneficio  in  seguito 
alla  somministrazione  del  salvarsan.  Questo  ha  esplicato  un’azione 
molto  favorevole  nella  stessa  cheratite  parenchimatosa;  che  è 
ritenuta  una  delle  più  ribelli  manifestazioni  dell’eredo-lue,  anche 
di  fronte  all’azione  dei  più  potenti  sali  idrargirici.  Tali  buoni  risul- 
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tati  clinici,  ormai  sicuri  perchè  riferiti  da  parecchi  osservatori,  non 
erano  preveduti  dallo  stesso  Ehrlich,  il  quale,  basandosi  sulle  con¬ 
dizioni  di  circolazione  della  cornea,  pensava  già  alP applicazione  lo¬ 
cale  di  un  altro  derivato  arsenicale  ottenuto  prima  del  606,  Vacido 
p-ossifenilarsinico ,  sostanza  di  scarsa  efficacia  nella  cura  gene¬ 
rale  della  sifìlide,  come  dice  PEhrlich,  ma  che  egli  giudicava  «  forse 
destinata  a  colmare  una  lacuna  nella  cura  col  606.  Lacuna  dovuta 
al  fatto,  che  talvolta  il  composto  arsenicale  circolante  nel  sangue 
non  giunge  in  quantità  sufficiente  nei  punti  affetti  e  si  è  quindi 
indotti  a  ricorrere  ad  una  terapia  locale.  Questo  potrebbe  accadere 
—  continua  PEhrlich  —  per  es.  nella  cheratite  parenchimatosa, 
nella  quale,  in  conseguenza  delle  condizioni  circolatorie  locali,  insuf¬ 
ficienti,  le  spirochete  che  si  trovano  nella  cornea  malata  si  sottrag¬ 
gono  alV  influenza  del  rimedio  ». 

Ed  i  primi  risultati  clinici  parvero  infatti  conformi  al  con¬ 
cetto  teorico  del  patologo  di  Francoforte,  tanto  che  nel  1910  Neis- 
ser  e  Kutzinitzky,  mentre  si  lodavano  della  efficacia  del  nuovo 
rimedio  in  100  casi  di  sifilide,  nei  quali  lo  avevano  applicato,  de¬ 
nunciavano  in  tre  casi  di  cheratite  altrettanti  insuccessi,  che  qua¬ 
lificavano  come  eccezionali.  Il  Sieskind  nello  stesso  anno  conclu¬ 
deva  che  i  casi  di  cheratite  parenchimatosa  sono  poco  influenzati. 

Ma  il  Grosz,  direttore  della  clinica  oculistica  di  Budapest, 
riferiva  che  il  606  gli  si  era  dimostrato  utile  nelle  affezioni  ocu¬ 
lari,  in  genere,  di  natura  luetica,  ma  non  in  quelle  paraluetiche 
e  che  aveva  avuto  ottimi  risultati  nella  cheratite  parenchimatosa 
da  sifilide  congenita.  Egli  però  nel  fare  le  soluzioni  di  606  eliminò 
P  alcool  metilico,  allora  molto  usato  come  solvente  del  nuovo  rime¬ 
dio.  E  fu  importante  l’affermazione  del  Grosz  sugli  effetti  del  606, 
perchè  provò  anche  che  si  poteva  usare  nelle  oftalmie  luetiche  sen¬ 
za  alcun  pericolo  di  nuocere.  Simile  timore  era  giustificato  dalla  in¬ 
fluenza  nociva  sull’ occhio  che  avevano  dimostrato  P atoxyl  ed  i  suoi 
derivati  —  V ars acetina  e  P or sudan  —  e  dalla  sfiducia  che  ne  era 
derivata  verso  tutti  i  sali  arsenicali-  Il  606  aveva  già  superato  questa 
prova  negli  esperimenti  che  PEhrlich  fece  sui  topi  ed  ha  dato  in  se¬ 
guito  conferme  continue  della  sua  innocuità  nell’ uomo,  dovuta,  se¬ 
condo  PAntonelli,  il  Courtois-Suffit  ed  il  Eevy-Bing,  al  predominio 
del  gruppo  arsenicale  sul  gruppo  fenolico  (benzolo)  in  esso  contenuto. 
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Anche  il  Becker,  il  quale  non  aveva  avuto  risultati  ottimi, 
specie  nella  cheratite,  riconobbe  in  seguito  che  in  oculistica  il  606 
non  presentava  i  pericoli  dell’atoxyl  ;  che  la  ret  ina  sifilitica  risen¬ 
tiva  la  sua  azione  curativa,  che  si  dimostrava  benefica  sul  nervo 
ottico,  sull’ iride  e  sulla  cornea,  e  che  nel  50  %  dei  casi  essa  inver¬ 
tiva  la  W.  da  positiva  a  negativa. 

Le  prove  favorevoli,  della  benefica  influenza  degli  arsenoderi- 
vati  sulla  cheratite  parenchimatosa,  sono  oramai  numerose.  Il  Mi¬ 
liari  citò  il  caso  di  un  bambino  di  io  anni  con  cheratite  parenchi¬ 
matosa,  il  quale  io  giorni  dopo  un’iniezione  di  28  ctg.  di  606  era  mi¬ 
gliorato  al  punto  da  giocare  al  loto.  Il  De  Lapersonne  ed  il  Leri,  in 
seguito  alla  loro  pratica  sul  606,  conclusero  che  esso  non  solo  non 
aveva  azione  nociva  sull’occhio,  ma  che  i  casi  semplici  di  irite  e  di 
cheratite  interstiziale  migliorano.  Le  irido- coroiditi  si  dimostravano, 
secondo  questo  ultimo  autore,  molto  resistenti  ;  e  per  le  nevriti  otti¬ 
che  e  per  le  paralisi  oculari  la  cura  era  utile  a  patto  di  iniettare 
dosi  alte. 

Il  Facchini,  della  Clinica  del  prof.  Murri,  riferì  nella  XII  riu¬ 
nione  della  Società  italiana  di  dermatologia  e  sifilografia  del  dicem¬ 
bre  1910,  che  in  un  caso  di  cheratite  e  di  irite  eredo-sifilitiche  bila¬ 
terali  in  un  bambino  di  12  anni,  egli  ottenne,  in  seguito  ad  una  inie¬ 
zione  endomuscolare  di  gr.  0,20  di  salvarsan,  la  scomparsa  della  fo¬ 
tofobia  ed  un  miglioramento  dei  fenomeni  corneali  ed  iridei,  miglio¬ 
ramento  che  si  arrestò  dopo  3  settimane,  sempre  con  W  +  +  +  .  Egli 
ripetè  perciò  l’iniezione  di  606  per  via  endovenosa  (gr.  0,16)  e  rapi¬ 
damente  ottenne  la  modificazione  dell’infiltrato  e  dopo  12  giorni  la 
guarigione,  che  procedette  di  pari  passo  con  la  W.,  la  quale  si  at¬ 
tenuò  otto  giorni  dopo  l’iniezione  tanto  da  risultare  positiva  media 
(W.  +  +). 

Il  Seidel  esperimento  il  salvarsan  nella  clinica  oculistica  di 
Heidelberg.  Egli  usò  un  metodo  misto,  cioè  prima  un’iniezione  en¬ 
dovenosa  di  gr.  0,45-0,50  di  salvarsan,  poi,  dopo  4-5  giorni,  una 
iniezione  ipodermica  di  gr.  0,50-0,60  e  dopo  tre  o  quattro  settimane 
un’altra  iniezione  endovenosa  di  gr.  0,45-0,50.  In  nove  casi  di  che¬ 
ratite  parenchimatosa  recente  ebbe  sette  volte  buoni  risultati.  In 
in  uno  dei  casi  negativi,  la  cheratite,  dopo  l’iniezione,  passò  all’occhio 
sano.  In  tre  casi  di  cheratite  di  antica  data  il  risultato  fu  nullo  ed 
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egualmente  nullo  fu  negli  esiti  di  irite,  mentre  si  mostrò  attivissimo 
nelle  ititi  recenti. 

Il  Breda  ottenne  il  miglioramento  di  una  cheratite  par enchimato- 
sa  doppia,  datante  da  sei  mesi,  in  una  signorina  sedicenne,  in  se¬ 
guito  a  due  iniezioni  endomuscolari  praticate  a  distanza  di  15  giorni 
ed  alla  dose  di  gr.  0,50  e  di  gr.  0,45.  Altri  risultati  favorevoli  nella 
cheratite  parenchimatosa  furono  riferiti  dall’Ivanyi,  dal  Bokay  e 
dal  Vermes,  i  quali  su  quattro  cheratiti  parenchimatose  ebbero  una 
volta  la  completa  guarigione  e  tre  volte  un  notevole  miglioramento. 
Questi  ultimi  AA.,  seguirono  con  la  W.  23  eredo-sifilitici  da  loro 
curati  ed  ebbero  dieci  volte  su  17  l’inversione  della  reazione  (da 
positiva  a  negativa)  e  7  volte  l’attenuazione  (da  positiva  intensa  a 
positiva  debole).  Il  Maccone  ottenne  la  guarigione  di  una  cheratite 
parenchimatosa  alV inizio  con  inversione  completa  della  W.,  (che 
si  invertì  nell’8o  %  dei  suoi  casi)  e  guarigione  di  altri  sintomi  in 
un  eredo-sifilitico  di  18  mesi,  dopo  tre  iniezioni  di  arsenobenzolo 
Billon.  In  seguito  ad  un  eguale  numero  di  iniezioni  dello  stesso 
preparato,  non  ebbe  che  l’inversione  della  W.  nel  caso  di  una  bam¬ 
bina  decenne  con  cheratite  parenchimatosa ,  che  durava  da  cinque 
anni. 

Ouest’ultimo  caso  richiama  l’attenzione  sulla  diversità  dei  ri- 
sultati  fra  la  cheratite  in  atto,  acuta,  e  fra  gli  esiti  della  cheratite 
(leucomi)  :  quella  è  suscettibile  di  cura,  mentre  questi  costituiscono 
stimmate  indelebili.  B’  una  distinzione  necessaria  che  tutti  gli  au¬ 
tori  dovrebbero  fare  anche  per  giudicare  nettamente  circa  i  successi 
e  circa  gli  insuccessi  della  cura  salvarsanica  nella  cheratite  parenchi¬ 
matosa.  Nella  Clinica  dermosifilopatica  di  Bologna  è  stato  curato 
un  caso  caratteristico  di  cheratite  di  antica  data  in  una  giovane 
donna,  che  presentava  altre  stimmate  eredo-luetiche  e  lesioni  spe¬ 
cifiche  in  atto.  Di  essa  riferisco  la  storia,  che  è  molto  interessante 
anche  sotto  altri  punti  di  vista  dell’eredo-sifilide  : 

Osservazione  X.  —  A.  B.  di  anni  19,  da  Casaleochio.  Lei  ed  un  suo  fratello 
sono  gli  unici  nati  a  termine  e  viventi  sui  prodotti  di  24  gravidanze  (di  cui 
parecchie  composte)  che  la  loro  madre  ha  avuto  e  che  terminarono  per  la 
massima  parte  con  aborti. 

La  madre  è  morta  ancora  giovane  per  malattia  non  bene  determinata,  ma 
caratterizzata  da  lesioni  cutanee  ed  ossee  e  da  cachessia  avanzata.  11  padre 
è  vivente  e  sano  ed  il  fratello  superstite  è  anch’essd  vivente  ed  è  uomo  robu- 
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sto,  dall’apparenza  sana  e  padre  di  prole  in  buono  stato  di  salute,  senza  che 
la  moglie  abbia  mai  avuto  aborti  o  parti  prematuri. 

La  A.  B.  riferisce  che  all’età  di  quattro  anni  è  stata  colpita  da  cheratite 
e  quindi  da  otite  bilaterale  non  riconosciute  di  natura  specifica  e  perciò  non 
curate  che  con  rimedi  topici.  Dalla  cheratite  e  dall’otite  derivarono  rispetti¬ 
vamente  leucomi  centrali  con  riduzione  del  visus  e  sordità  bilaterale.  L’amma¬ 
lata  presenta  inoltre  amorfismo  dentario  e  caratteristiche  stimmate  Hutchin- 
soniane  nei  due  incisivi  medii  superiori.  Ha  palato  ogivale,  prognatismo  del 
mascellare  inferiore  e  naso  a  sella.  Però  ha  goduto  di  buona  salute,  nono- 
stante  le  imperfezioni  suddette,  fino  all’epoca  in  cui  ebbe  relazione  con  un 
suo  compaesano  e  rimase  incinta.  Si  può  dire  che  la  gravidanza  abbia  risve- 
gliato  in  lei  la  sifilide  sopita  :  la  cheratite  ebbe  una  viva  riaccensione  ed  un 
rapido  deperimento  organico,  con  grave  malessere  generale,  contrassegnò  il 
periodo  della  gestazione. 

Tali  disturbi  andarono  aumentando  dopo  il  parto  di  un  bambino  nato  a 
termine  e  che,  affidato  all’allattamento  mercenario,  cresceva,  al  dire  dell’amma¬ 
lata,  vegeto  e  sano. 

La  A.  B.  fu  portata  a  braccia  in  clinica  nell’agosto  1913  (quando  aveva 
partorito  da  un  anno  e  mezzo)  in  istato  di  avanzata  cachessia.  Aveva  W.  +  4-  •+- 
e  le  cornee  mostravano,  oltre  i  leucomi,  neoformazioni  vasali  con  sviluppo  del 
circolo  pericheratico.  Coll’intervallo  di  15  giorni  le  furono  praticate  due  inie¬ 
zioni  endovenose  di  606  da  ctg.  30  ognuna.  I  fatti  corneali  acuti  regredirono 
sollecitamente  e  lo  stato  generale  dell’inferma  migliorò  a  tal  punto  che  essa 
dopo  tre  mesi  circa  potè  abbandonare  la  clinica  in  buone  condizioni  e  con 
W.  +  .  La  A.  B.  si  è  ripresentata  all’ambulatorio  della  clinica  nel  gennaio  del 
1914  in  ottimo  stato  di  salute  e  senza  mostrare  niente  altro  che  i  reliquati,  fissi 
ed  inamovibili,  della  cheratite  da  lei  sofferta  nell’infanzia,  e  dell’otite,  nonché 
le  stimmate  che  rivelavano  il  suo  stato  eredo-luetico,  essendo  d’altra  parte  ve- 
ramente  floride  le  sue  condizioni  generali. 


Questo  caso  si  presta  a  dimostrare  non  solo  l’efficacia  che  il 
606  ebbe  in  questa  eredo-luetica  ed  il  beneficio  che  gli  arsenoben- 
zoli  in  genere  possono  arrecare  alle  lesioni  oculari  in  atto  —  non 
però  ai  reliquati  di  esse  —  ma  dimostra  altresì  la  nefasta  influenza 
che  la  sifilide  ebbe  nella  famiglia  di  lei  e  la  possibilità  di  veder 
nascere  fra  tanti  fratelli  morti,  quasi  in  seguito  ad  una  vera  eca¬ 
tombe,  ed  accanto  ad  una  sorella  portatrice  di  stimmate  così  caratte¬ 
ristiche,  un  individuo  sano,  almeno  all’apparenza,  e  capace  di  pro¬ 
creare  prole  anch’essa  sana,  pur  essendo  nella  famiglia  della  A. 
B.  la  madre,  come  pare,  l’unica  o  almeno  la  maggiormente  infetta 
fra  i  due  coniugi. 

Altre  stigmate  suscettibili  di  miglioramento,  e  di  guarigione  in 


CAPITOLO  SECONDO 


353 


qualche  caso,  sono  quelle  a  carico  dell  'orecchio,  che  così  spesso  si 
accompagnano  alle  lesioni  oculari  ed  alle  alterazioni  dentarie  per 
costituire  la  triade  di  Hutchinson. 

Se  la  cura  mercuriale  ha  dato  buoni  risultati  nelle  lesioni  a 
carico  delle  cornee,  non  ne  ha  dato  che  scarsissimi  nelle  lesioni 
dell’organo  dell’udito,  rimanendo  assolutamente  inefficace  —  come 
il  salvarsan  —  nelle  lesioni  dentarie,  che  costituiscono  stimmate 
solamente  distrofiche  o  esiti  di  processi  specifici  che  hanno  agito 
durante  la  vita  endouterina  direttamente  sui  germi  dentari  per 
mezzo  della  spirocheta  (Pasini). 

Fin  dal  primo  uso  del  606  le  relazioni  di  casi  di  guarigioni  e  di 
miglioramenti  della  sordità  in  eredo-luetici  —  guarigioni  rarissime 
per  lo  innanzi  —  sono  state  non  infrequenti.  L’Emery  riporta  il 
caso  di  una  giovanetta  di  19  anni  con  sordità  labirintica,  la  quale, 
dopo  una  settimana  da  una  iniezione  di  606,  ebbe  un  notevole  miglio¬ 
ramento  tanto  che  a  un  metro  di  distanza  udiva  le  parole  che  prima 
non  percepiva  se  non  molto  davvicino.  Però  questo  risultato  fu 
transitorio. 

Più  fortunato  fu  il  caso  del  Bayet  (anch’  esso  riferito  dal¬ 
l’Emery),  il  quale  in  un  eredo-sifilitico  di  18  anni,  a  distanza  di  un 
giorno  da  un’iniezione  di  50  ctg.  di  606,  ebbe  il  ritorno  dell’udito. 
L’Ivanyi  in  un  eredo-sifilitico  di  5  anni  con  cheratite  e  con  sordità 
ottenne  il  miglioramento  della  cheratite  e  la  guarigione  completa 
della  sordità  dopo  14  giorni.  Il  Maccohe  in  un  bambino  di  12  anni 
ebbe  notevole  miglioramento  clinico  in  un  caso  di  otite  media  sup¬ 
purativa  cronica  di  ambo  gli  orecchi  ed  inversione  della  W.  da  po¬ 
sitiva  debole  a  negativa.  Anche  in  un  altro  bambino  di  tre  anni, 
sordo-muto,  vide  migliorato  lo  stato  della  funzione  uditiva.  Questo 
autore  registrò  poi  anche  due  casi  di  guarigione  di  riniti  croniche 
in  due  bambini,  l’uno  di  18  mesi  e  l’altro  di  due  anni,  i  quali  guari¬ 
rono  completamente  in  seguito  alla  cura  salvarsanica,  ottenendo  an¬ 
che  una  netta  inversione  della  W.  da  positiva  intensa  a  negativa, 
in  breve  spazio  di  tempo. 

Ma,  oltre  a  queste  guarigioni  che  sono  importantissime  perchè 
riguardano  lesioni  caratteristiche  della  eredo-lue  e  perchè  rappre¬ 
sentano  risultati  eccezionali,  il  salvarsan  ha  dato  effetti,  meravi¬ 
gliosi  per  rapidità  e  per  sicurezza,  nella  riparazione  delle  lesioni 
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cutaneo-mucosE  degli  eredo-sifilitici.  Questa  sterilizzazione  pe¬ 
riferica  non  è  stata  mai  messa  in  dubbio  neanche  dai  vecchi  detrat¬ 
tori  del  606,  i  quali,  non  potendo  negarla,  la  attribuivano  all’azione 
cicatrizzante  dell’arsenico-  Ricorderò  ancora  quale  sia  l’utilità  profi¬ 
lattica  di  tali  risultati,  che  la  cura  idrargirica,  anch’essa,  è  capace 
di  dare,  ma  non  con  la  rapidità  e  con  la  sicurezza  del  salvarsan.  Ed 
in  ciò,  appunto,  consiste  la  superiorità  del  rimedio  dell’Ehrlich  sui 
preparati  mercuriali,  sotto  il  punto  di  vista  profilattico  specialmente  ; 
e  tale  è  rimasta  in  confronto  col  bismuto. 

Il  salvarsan  agisce  sui  comuni  tegumenti  per  la  sua  azione  tre- 
ponemicida,  che  si  rivela  con  la  cicatrizzazione  delle  dermatosi  spe¬ 
cifiche,  e  per  la  sua  azione  ricostituente.  Noi  non  siamo  in  grado 
neanche  oggi,  dopo  18  anni  circa  dacché  è  in  uso  il  preparato  del- 
l’Ehrlich,  di  dire  se  esso  rappresenti  in  tutti  i  casi  un  mezzo  di 
semplice  sterilizzazione  periferica,  o  un  mezzo  di  sterilizzazione 
completa,  se  cioè  quella  che  esso  ci  permette  di  attuare  sia  una  cura 
sintomatica  temporanea  oppure  una  cura  radicale  definitiva.  Un  giu¬ 
dizio  sicuro  sotto  tale  riguardo  è  tanto  più  difficile  negli  eredo-sifi¬ 
litici,  nei  quali  le  forme  tardive,  a  lunga  scadenza,  sono  non  infre¬ 
quenti,  specie  perchè  sappiamo  che  la  W.  (che  si  potrebbe  invocare 
come  mezzo  diagnostico)  non  ci  può  dire  se  la  guarigione  sia  avve¬ 
nuta  e  se  quella  apparente  sia  definitiva  e  duratura. 

Il  Dujardin  ebbe  a  concludere  a  tale  proposito  che  la  sierodia- 
gnosi  non  può  servire  a  dirci  se  sia  avvenuta  oppure  no  la  steri¬ 
lizzazione  dell’organismo  in  seguito  ad  una  o  più  iniezioni  di  sal¬ 
varsan  solo  od  associato  ad  altri  rimedi  specifici.  Essa  è  capace 
di  ragguagliarci  solamente  sulla  virulenza  e  sulla  attività  della  spi¬ 
rocheta  e  non  riguardo  ad  altro  ;  perchè  non  può  svelarci  la  pre¬ 
senza  di  tutte  le  spirochete  esistenti  nell’organismo.  Tanto  ciò  è  vero 
che  si  possono  avere,  come  ho  detto,  W.  positive  di  ritorno  con  o 
senza  recidive  sintomatiche. 

Noi,  quindi,  non  abbiamo  ancora  alcun  criterio  scientifico,  tranne 
quello  presuntivo,  per  dichiarare  guariti  definitivamente  gli  eredo- 
sifilitici  (come  tutti  gli  altri  sifilitici)  che,  quasi  sempre,  vengono, 
invece,  mercè  le  cure  specifiche,  specie  arsenobenzoliche,  liberati 
rapidamente  dalle  lesioni  cutanee  mucose.  Ma  si  tratta  di  guarigioni 
o  di  latenze  (come  ho  già  detto  precedentemente)  magari  lunghissime. 
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con  assenza  di  qualsiasi  sintomo  clinico  e  sierologico?  Con  ciò  io 
non  voglio  negare  la  possibilità  di  guarigione  della  sifilide  —  sulla 
quale  ha  riferito  nella  XXI  riunione  della  Società  Italiana  di  der¬ 
matologia  e  sifilografia  il  Tommasi  —  ma  ripetere  che  nessuno 
dei  mezzi  a  nostra  disposizione  (mezzi  clinici,  statistici,  anamne- 
stici  e  sierologici)  vale  a  darcene  la  sicurezza.  Noi  conosciamo  casi 
di  guarigione,  anche  per  le  rivelazioni  sierologiche;  però  non  siamo 
autorizzati  in  alcun  caso,  sia  pure  in  presenza  di  individui  che,  come 
dice  Fournier  dopo  il  primo  attacco  «  ont  vécu  en  paix  avec  la  sy- 
philis _ comme  si  elle  nfavait  jamais  existé  »  a  proclamare  la  gua¬ 

rigione  sicura  di  una  infezione  luetica.  Questa,  latente  e  nel  più 
assoluto  silenzio  clinico  e  sierologico  per  decenni,  può  dare  talora 
recidive  inattese.  Unico  criterio  rimane,  nel  campo  sperimentale 
—  raramente  in  quello  clinico  —  la  reinfezione  (per  quanto  il  Pic- 
cardi  il  5  aprile  1927  presentava  il  270  caso  di  reinfezione  alla  So¬ 
cietà  italiana  di  dermatologia  e  sifilografia  —  gruppo  Piemontese) 
quale  prova  della  guarigione  della  sifilide.  Ma  si  tratterà  di  rein¬ 
fezioni  o  di  superinfezioni,  più  facili  negli  eredo-sifìlitici  secondo 
il  Martelli?  Manca  la  prova  provata ,  che  il  Truffi  ha  giustamente 
invocata.  Perciò,  in  complesso,  oggidì,  nonostante  l’uso  di  una  po¬ 
tente  terapia  e  di  validi  mezzi  di  indagine,  noi  possiamo  arrivare 
a  concedere  —  nei  casi  migliori  e  giudicati  tardivamente  —  una  tran¬ 
quillità  che  confina  con  la  sicurezza  (Tommasi). 

Questo  concetto,  accettato  dalla  grande  maggioranza  dei  cli¬ 
nici,  ha  trovato  concordi  il  Martinotti  ed  il  Truffi  nelle  loro  rela¬ 
zioni  alla  Società  Italiana  di  dermatologia  e  sifilografia,  per  quanto 
fatte  a  distanza  di  qualche  anno. 

Identico  parere  ha  espresso  il  Martelli  nella  conclusione  su 
tale  argomento.  Egli  ammette  che  la  guarigione  della  sifilide  possa 
avvenire  —  oltreché  spontaneamente,  per  naturale  reazione  di  or¬ 
ganismi  forti  che  si  liberino,  nel  primo  o  secondo  periodo,  di  spi¬ 
rochete  poco  virulenti  —  sotto  la  forma  di  guarigione  clinica  da 
distinguere  dalla  guarigione  assoluta ,  anatomica,  senza  reliquati . 
Perciò  possiamo  vantare  «  questa  forma  di  guarigione  clinica,  che 
si  è  ottenuta  e  si  ottiene  nella  sifilide,  con  lunghe  cure,  ordinate  e 
assidue ;  non  la  guarigione  assoluta,  anatomica,  almeno  con  i  sus¬ 
sidi  terapeutici,  di  cui  finora  abbiamo  disposto  ». 
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Pertanto  dobbiamo  limitarci  a  constatare  alcuni  risultati,  che 
talora  sono  veramente  miracolosi  e  che  hanno  meravigliato  sifilo- 
grafi  con  esercizio  professionale  lunghissimo  e  con  esperienza  lar¬ 
ghissima,  su  migliaia  di  infermi,  fatta  però  con  la  sola  terapia  mercu¬ 
riale.  Questa  si  era  rivelata  impotente  per  molti  anni  a  vincere 
alcune  lesioni  cutanee,  delle  quali  invece  il  salvarsan  ha  avuto  ra- 
gione  in  pochi  giorni.  Sotto  questo  punto  di  vista  è  notevole  l’esito 
molto  favorevole  da  me  stesso  constatato  su  un  eredo-luetico  curato 
durante  l’anno  1909  nella  Clinica  dermosifilopatica  della  R.  Uni¬ 
versità  di  Bologna.  Si  tratta  di  quel  soggetto  —  P.  N.  di  46  anni  — - 
di  cui  ho  già  riportato  la  storia  clinica  nella  prima  parte  di  questo 
lavoro  a  proposito  della  sifilide  ereditaria  tardiva,  senza  intratte¬ 
nermi  sulla  cura  (v.  pag.  216).  Questa  fu  delle  più  energiche  spe¬ 
cialmente  a  base  di  mercurio,  ma  fu  inefficace  per  un  anno  e  mezzo, 
durante  il  quale  il  P.  N.  rimase  ricoverato  in  clinica.  Egli  venne 
assoggettato  ad  iniezioni  di  calomelano,  che  furono  mal  tollerate  e 
che  fecero  aggravare  il  suo  stato  cachettico  :  indi  si  ricorse  al  de¬ 
cotto  di  Zittmann,  ma  collo  stesso  risultato  negativo  ;  finalmente 
all’atoxyl  ed  alla  cura  jodica.  Essendo  risultati  infruttuosi  tutti 
questi  rimedi  il  prof.  Maj occhi  permise  a  me  di  esperimentare  su 
questo  infermo  anche  le  frizioni  mercuriali  che  feci  iniziare  il  giorno 
9  aprile  1910.  Le  condizioni  dell’ammalato  erano  allora  le  seguenti  : 

Osservazione  XI.  —  P.  N.  (v.  principio  della  Storia  a  pagina  216) 
Stato  marcatamente  cachettico  con  accessi  febbrili  alla  sera  :  sul  corpo  (tron¬ 
co,  addome  ed  arti)  si  notavano  varie  cicatrici  rotondeggianti,  per  lo  più 
nummulari,  raggiate  e  pigmentate  alla  periferia  :  esistevano  due  gomme  ul- 
cerate  al  terzo  medio  della  gamba  sinistra  ed  una  in  corrispondenza  della  re- 
gione  scapolare  destra.  Egli  per  la  grande  debolezza  non  era  in  grado  di 
abbandonare  il  letto  e  pesava  Kg.  37,400  pur  misurando  m.  1,55  di  altezza. 
Il  dinamometro  segnava  a  destra  35  ed  a  sinistra  25.  La  W.,  praticata  prima 
•di  iniziare  le  frizioni  mercuriali,  era  positiva  intensa  ed  esisteva  una  grande 
anemia.  Le  frizioni  mercuriali  diedero  un  miglioramento  notevole,  ma  fugace, 
specie  sulla  nutrizione. 

Il  P.  N.  ricadde  ben  presto  nello  stato  di  adinamia  ;  la  W.  non  si  modi¬ 
ficò  ed  ogni  risorsa  terapeutica  sembrava  esaurita  allorché  al  prof.  Majocclii 
pervennero  alcune  fiale  di  606,  che  l’Ehrlich  inviava  allora  a  titolo  di  espe¬ 
rimento  ai  clinici  più  rinomati.  Il  contenuto  di  una  di  queste  fiale  (60  ctg.) 
fu  iniettato  al  P.  N.  in  soluzione  acida  nella  regione  glutea  destra.  Gli  effetti 
furono,  si  può  dire,  subitanei  sia  sulle  lesioni  della  cute  che  su  quelle  delle  ossa 
e  non  lasciarono  aspettare  molto  per  rivelarsi  nello  stato  generale,  di  cui  non 
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si  poterono  seguire  i  miglioramenti,  perchè  il  P.  N.,  sentendosi  meglio,  volle 
uscire  dalla  clinica  subito  dopo  la  cura  salvarsanica  e  non  si  fece  rivedere 
se  non  dopo  4  mesi.  Egli  stupì  allora  per  lo  stato  florido  in  cui  si  presentò, 
senza  alcuna  delle  lesioni  pregresse  e  colla  piena  attitudine  al  lavoro  cui  potè 
attendere  quindici  giorni  dopo  l’uscita  dalla  clinica,  pur  essendo  gravosa  la 
sua  abituale  occupazione  di  carrettiere. 


Non  fu  possibile  ripetere  la  W.  perchè  l’individuo  vi  si  oppose  ; 
ma  questo  caso,  seguito  per  molto  tempo,  anche  dopo  l’iniezione  del 
606,  è  uno  dei  più  notevoli  per  dimostrare  l’efficacia  del  nuovo  pre¬ 
parato  arsenicale,  che  ha  rivelato  una  grande  superiorità  non  solo 
sui  sali  di  mercurio,  già  adoperati  precedentemente  in  questo  am¬ 
malato,  ma  anche  su  altri  derivati  arsenicali.  B  siccome  questa  forma 
di  eredo-lue  tardiva  ha  resistito  anche  all’atoxyl  non  si  può  neanche 
parlare  in  questo  caso  di  mercurio-resistenza  di  una  forma  di  sifi¬ 
lide  che  avrebbe  poi  ceduto  agli  arsenicali. 

Un  altro  caso,  che  ho  potuto  seguire  nella  stessa  clinica  del 
prof.  Majoechi  e  che  dimostra  l’efficacia  del  salvarsan  specie  sulle 
lesioni  luetiche  a  carico  della  cute  e  dello  scheletro,  è  quello  che 
segue.  Bsso  si  presta  anche  a  molte  considerazioni  sulla  sifilide 
ereditaria  ex  maire  e  sulla  sua  persistenza  per  molti  anni  dopo 
l’epoca  del  contagio.  Inoltre  il  soggetto  di  questa  storia  è  interes¬ 
sante  per  il  numero  delle  manifestazioni  specifiche  e  delle  distrofìe* 
che  presentava. 


Osservazione  XII.  —  T.  Y.  di  armi  12  da  Modena  ( cheratite  parenchima- 
tosa,  sordità,  anchilosi  angolare  del  gomito  destro  da  artrosinovite  specifica, 
gomma  della  bozza  parietale  destra,  distrofie  dentarie  ed  ossee  del  palato 
duro) . 

Nata  apparentemente  sana,  tale  si  mantenne  fino  all’età  di  tre  mesi,, 
quando  incominciò  a  soffrire  di  vomito  :  osservata  in  quell’epoca,  le  fu  ri¬ 
scontrato  epato  e  splenome galla.  Non  fu  assoggettata  ad  alcuna  cura  speci¬ 
fica  ed  all’età  di  7  anni  diventò  improvvisamente  sorda  ed  incominciò  ad  andare 
soggetta  a  spasmi  laringei.  Dall’ottavo  al  nono  anno  soffrì  cheratite  doppia, 
per  cui  —  riconosciuta  finalmente  la  natura  luetica  delle  manifestazioni  • —  fu 
sottoposta  a  20  frizioni  mercuriali.  Guarì  rapidamente  della  cheratite  e  non  fece 
piu  cure.  Però  subito  dopo  la  guarigione,  dal  nono  anno  in  poi,  ebbe  manife¬ 
stazioni  a  carico  del  sistema  ghiandolare  e  della  cute,  consistenti  in  adeniti  alle 
regioni  latero. cervicali,  sottomascellari  e  sopraclavicolari  di  sinistra  ed  inoltre 
in  nodi  sottocutanei,  con  partecipazione  del  tessuto  osteo-periostale,  al  gomito 
destro,  alle  bozze  frontali  ed  alla  regione  parietale  di  sinistra. 
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Allorché  fu  ammessa  in  clinica  (gennaio  1912)  presentava  anchilosi  ango¬ 
lare  del  gomito  destro,  in  cui  si  rilevavano,  in  corrispondenza  dell’epitroclea, 
due  tragitti  fistolosi  secernenti  pus  ed  attraverso  i  quali  la  specillazione  faceva 
percepire  l’osso  scoperto  e  necrosato.  In  corrispondenza  delle  bozze  frontali  si  ri¬ 
levavano  due  cicatrici  raggiate,  mentre  alla  bozza  parietale  di  sinistra  si  notava 
una  vasta  ulcerazione  della  grandezza  di  uno  scudo,  con  fondo  purulento. 

h’esame  microscopico,  praticato  sui  prodotti  gommosi,  sia  del  gomito  che  della 
bozza  parietale,  riuscì  negativo  e  parimenti  negative  riuscirono  le  inoculazioni 
di  tali  prodotti  nella  camera  anteriore  degli  occhi  di  due  conigli. 

Sulle  cornee  della  T.  Y.  si  rilevavano  due  lievi  nefelion.  ha  bambina  era 
sorda  e  fortemente  miope.  Essa  era  molto  gracile  e  presentava  micropoliade- 
nopatia  universale,  palato  ogivale  e  denti  erosi  e  cariati  in  gran  parte.  Poco 
prima  d’entrare  in  clinica  aveva  praticato  cure  mercuriali  a  base  di  poche  inie¬ 
zioni  ipodermiche  di  sublimato  e  di  qualche  frizione  di  unguento  napoletano,  ma 
senza  ottenere  alcun  vantaggio.  Presentava  W.  +  +  + . 

Venne  assoggettata  ad  una  sola  iniezione  endomuscolare  di  salvarsan  da 
ctg.  15  ed  il  risultato  fu  sorprendente  perchè  le  lesioni  gommose  cutanee  ed 
osteo-periostali  guarirono  dopo  20  giorni.  Non  si  ebbe,  regolarmente,  alcuna  mo¬ 
dificazione  della  sordità  e  degli  altri  postumi  delle  precedenti  lesioni  specifiche 
nonché  delle  stimmate,  ha  sieroreazione  ripetuta  dopo  tre  mesi  diede  W.  +  . 

Dalle  indagini  anamnestiche,  eseguite  dopo  che  la  bambina  ebbe  praticata 
l’iniezione  di  606,  ho  appreso  che  sua  madre,  dell’età  di  43  anni,  era  rimasta 
vedova  del  primo  marito  (padre  della  T.  Y.)  morto  all’età  di  36  anni  per  aneu¬ 
risma  all’aorta.  Non  è  da  escludere  che  questo  uomo  fosse  anche  egli  sifilitico 
forse  per  contagio  da  parte  della  moglie,  che  era  andata  a  nozze  già  contaminata 
e  sifilitica,  fino  dall’età  di  15  anni,  per  contagio  extragenitale.  Ella  si  era  curata 
insufficientemente  per  tre  mesi  soli,  facendo  in  tutto  25  iniezioni  di  sublimato  da 
ctg.  1,  per  nascondere  la  malattia,  ed  era  passata  a  nozze  all’età  di  20  anni. 
Ebbe  col  primo  marito  due  gravidanze,  di  cui  una  gemellare  si  interruppe  all’ot¬ 
tavo  mese,  dando  alla  luce  due  bambini  di  sesso  mascolino  che  morirono,  l’uno 
dopo  un’ora  e  l’altro  dopo  un  giorno  dalla  nascita.  Dalla  seconda  gravidanza 
nacque  a  termine  la  T.  Y.  di  cui  ho  riferito  la  storia. 

Il  caso  di  questa  famiglia  è  interessante  sotto  molti  punti  di  vista,  che 
riflettono  l’eredità  sifilitica  e  credo  perciò  utile  per  circostanze  che  hanno  rap¬ 
porto  con  la  prima  parte  di  questo  lavoro,  continuare  la  storia  anche  per  quanto 
riguarda  altri  membri  della  famiglia,  cui  la  T.  Y.  appartiene. 

ha  madre  di  questa  bambina,  rimasta  vedova,  è  passata  a  seconde  nozze, 
dopo  quattro  anni,  con  un  fratello  di  suo  marito  anche  lui  vedovo  e  padre  di 
due  bambine.  Da  questa  seconda  unione  ella  lia  avuto  finora  quattro  gravi¬ 
danze,  di  cui  le  due  prime  finirono  a  termine  con  due  prodotti  di  sesso  ma¬ 
schile  ;  la  terza  gravidanza,  avvenuta  quattro  anni  dopo  la  seconda,  finì  con  un 
.aborto  di  due  mesi;  a  questa ‘tenne  subito  dietro  la  quarta  gravidanza,  che  ar¬ 
rivò  a  termine  dando  alla  luce  una  bambina  nata  in  buone  condizioni.  Nel  luglio 
1912  sottopongo  ad  esame  clinico  ed  alla  W.  tutta  questa  famiglia.  Il  secondo 
marito  (zio  e  patrigno  della  T.  Y.)  è  sano  ed  ha  W.  negativa,  he  due  figlie 
da  lui  avute  dalla  prima  moglie  e  che  all’epoca  della  mia  visita  hanno  rispet- 
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tivamente  14  e  16  anni  d’età,  sono  due  ragazze  robuste  e  sane  con  W. — .  La 
madre  della  T.  Y.  non  presenta  all’esame  clinico  che  due  ragadi  agli  angoli 
labiali,  che  hanno  l’apparenza  di  perleches  (boccherecci).  In  queste  lesioni  riesce 
negativa  la  ricerca  della  spirocheta  ;  però  ella  ha  W.  + .  Dei  tre  nati  dalle  se¬ 
conde  nozze  i  due  primi,  uno  di  5  e  l’altro  di  6  anni,  appaiono  ben  costituiti  e 
bene  sviluppati,  nè  nella  loro  crescita  si  è  rilevato  nulla  di  anormale  ;  però  presen¬ 
tano  ambedue  marcate  distrofie  dentarie  (denti  di  Hutchinson)  ;  hanno  W.  nega¬ 
tiva.  L’ultima  nata  ha  otto  mesi  ed  è  florida  e  presenta  i  segni  di  uno  sviluppo 
normale  con  dentizione  ed  ossificazione  anch’esse  normali.  Su  questa  bambina 
non  fu  eseguita  la  W.  non  avendo  a  ciò  aderito  la  madre. 

L’interesse  di  questa  storia  è  nella  chiara  dimostrazione  che  essa,  dà  del- 
l’esaurimento  spontaneo,  cui  la  sifilide  va  incontro  sia  nell’individuo  con  sifi¬ 
lide  acquisita  sia  nei  suoi  discendenti.  Infatti  la  madre  sifilitica  non  ha  praticato 
che  scarse  e  saltuarie  cure  antiluetiche  da  ragazza,  delle  quali  però  si  può 
non  tener  conto,  perchè  esse  non  hanno  impedito  la  trasmissione  ereditaria  vi¬ 
rulenta  della  sifilide,  che  uccise  i  prodotti  della  prima  gravidanza  composta  (è 
notevole  anche  la  gemelliparità)  e  colpì  la  T.  Y.,  sulla  quale  il  salvarsan  ha  espli¬ 
cato  un’azione  molto  benefica.  Poi  questa  donna,  sebbene  non  curata,  non  contagiò 
nè  il  marito  nè  i  famigliar!  ed  in  lei  la  lue,  esauritasi  spontaneamente,  non 
ebbe  più  influenza  ereditaria  microbica,  come  mostrano  i  figli  nati  dalle  seconde 
nozze,  ma  solamente  distrofica  e  feticida  (aborto),  dando  un  esempio  della  in¬ 
fluenza  pertinace  e  nefasta  della  sifilide  materna,  che  può  colpire  la  prole  anche 
dopo  vent’anni,  come  nel  caso  attuale. 

Sono  classiche  poi,  e  da  segnalare,  le  manifestazioni  così  differenti  fra  la 
T.  Y.  —  nata  allorché  la  sifilide  materna  (e  forse  quella  paterna)  era  florida  e 
virulentissima  tanto  da  conferire  un  vero  eredo-contagio  con  W.  positiva  dopo 
molti  anni  ed  anche  dopo  l’ultima  cura  energica  —  ed  i  suoi  fratelli,  generati 
14  e  più  anni  dopo  l’infezione  della  madre,  che  trasmise  loro  una  semplice  ete- 
dità  tossica  con  manifestazioni  distrofiche  e  con  W.  negativa. 


Nella  letteratura  medica  esistono  altri  numerosi  ed  interessanti 
casi  di  eredo-luetici  tardivi  curati  col  salvarsan  e  guariti  rapida¬ 
mente  di  svariate  lesioni  specifiche.  Così  l’Emery  cita  il  caso  di  una 
bambina  decenne  eredo-sifilitica  con  enorme  artropatia  del  ginocchio 
destro ,  con  osteite  deformante  e  col  noto  incurvamento  della  tibia 
destra  a  lama  di  sciabola  —  dai  dolori  e  dalle  lesioni  anatomiche 
le  derivava  impotenza  funzionale  nella  deambulazione.  Otto  giorni 
dopo  un’iniezione  di  6o6,  la  circonferenza  dell’articolazione  malata 
era  diminuita  di  5  cm.  mentre  quella  del  polpaccio  diminuiva  di 
1  cm.  Contemporaneamente  incominciava  il  ritorno  della  funzione, 
che  in  seguito  divenne  normale. 
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Il  Ciarrocehi,  il  Bertela  ed  il  Bonfìglio  nella  riunione  della 
Società  di  dermatologia  e  di  sifilografia  del  dicembre  1910  riferirono 
il  caso  di  un  eredo-luetico  di  12  anni  con  gomma  ulcerata  della 
lingua  e  con  W.  +  +  + ,  il  quale  fu  guarito  rapidamente  da  una 
iniezione  endomuscolare  di  ctg.  20  di  606  in  sospensione  neutra* 
mentre  non  si  era  ottenuto  alcun  effetto  da  20  iniezioni  di  sublimato. 

Gli  stessi  autori  ebbero  risultato  egualmente  soddisfacente  in 
un  altro  eredo-sifilitico  di  18  anni,  insufficientemente  curato  con  30 
iniezioni  di  sublimato,  con  2  di  calomelano  e  con  jodoguaiacolo.  Egli 
presentava  gomme  ulcerate  alla  palpebra  superiore  destra ,  al  cavo 
nasale  con  distruzione  del  setto  cartilagineo  e  necrosi  del  mascellare 
superiore  con  perdita  di  denti  ;  aveva  albuminuria  e  W..  + .  Dopo 
una  iniezione  di  gr.  0,45  di  606  tutto  migliorò  rapidamente,  l’albu- 
minuria  scomparve  e  non  restò  che  un  sequestro  osseo  nel  mascel¬ 
lare  superiore. 

Il  Queyrat  cita,  fra  molti  casi  di  sifilide  acquisita  curati  col 
606,  l’osservazione  di  una  signora  di  42  anni,  eredo-luetica,  con 
una  gomma  al  naso ,  con  splenomegalia  specifica  e  con  W.  +.  Da  cura 
mercuriale  aveva  precedentemente  avuto  ragione  della  gomma,  ma 
non  della  splenomegalia.  Questa,  dopo  3  iniezioni  di  606  (le  prime 
due  endomuscolari  da  ctg.  60,  fatte  a  distanza  di  un  mese  l’una 
dall’altra,  e  la  terza  endovenosa  fatta  a  distanza  di  5  mesi  dalle 
prime)  migliorò  enormemente  e  la  milza,  ridotta  di  due  dita  tra¬ 
sverse,  non  fu  più  sede  di  dolori  e  perdette  la  sua  durezza  lignea. 

Notevoli  sono  i  casi  riferiti  dal  Payenneville  e  dal  Bataille  alla 
Società  di  dermatologia  e  di  sifilografia  francese.  Questi  due  autori 
ebbero  ottimi  risultati  mercè  iniezioni  endovenose  di  606  in  tre 
eredo-luetici  tardivi  di  18,  19  e  20  anni  con  lesioni  del  periodo  ter¬ 
ziario,  prevalentemente  a  carico  della  cute.  Risultati  egualmente 
buoni  sono  quelli  riportati  dall’Andronescu,  dal  Sequeira,  dal  De 
Pavento,  dal  Maccone  e  dal  Mensi  in  isvariate  lesioni  eredo-luetiche. 

Fra  le  manifestazioni  eredo-sifilitiche,  che  si  sono  giovate  della 
somministrazione  del  salvarsan,  meritano  di  essere  menzionate  quelle 
a  carico  del  sistema  nervoso.  Il  Fairbanks  ha  avuto  un  migliora¬ 
mento  notevole  dopo  una  sola  iniezione  di  ctg.  30  di  salvarsan,  in 
un  bambino  nato  da  genitori  sifilitici  e  colpito  all’età  di  3  anni,  in 
seguito  a  morbillo,  da  sintomi  nervosi  e  da  anisocoria  ed  a  quattro 
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anni  e  mezzo  da  convulsioni  epilettiche  e  da  disturbi  mentali.  Il  Da 
Silva  riporta  il  caso  di  un  erede-sifilitico  dell’ età  di  15  anni,  il  quale, 
dopo  due  iniezioni  di  ctg.  60  di  salvarsan,  praticategli  alla  distanza 
di  un  mese  l’una  dall’altra,  guarì  di  paresi  alle  gambe  e  di  paresi 
intestinale  e  vescicale  e  contemporaneamente  migliorò  molto  nello 
stato  generale. 

D’introduzione  in  terapia  del  vecchio  606  ha  poi  dato  modo 
ai  sostenitori  dell’origine  eredo-sifilitica  della  corea  del  Sydenham 
di  affermare  vieppiù  questo  loro  concetto,  appoggiandosi  sui  risul¬ 
tati  terapeutici,  che  il  nuovo  rimedio  antiluetico  ha  dato  in  tale 
forma  morbosa,  sebbene  siano  noti  gli  effetti  benefici  che  esercitano 
gli  arsenicali  in  genere  nella  corea  del  Sydenham  (molto  lodati  dal 
Murray,  dal  Terrand  e  dal  Garin,  che  usarono  le  iniezioni  ipoder¬ 
miche  di  liquore  del  Fowler).  Alcuni  autori,  appellandosi  special- 
mente  all’anamnesi,  alla  W.  e  soprattutto  all’azione  favorevolissima 
del  606  quale  rimedio  specifico  della  lue,  hanno  sostenuto  la  tesi 
suddetta  circa  la  etiologia  della  corea. 

Von  Bokay  fu  uno  dei  primi  a  valersi  del  salvarsan  come  anti¬ 
coreico.  Egli,  in  un  bambino  di  otto  anni  con  grave  corea ,  ebbe 
una  guarigione  completa  dopo  un  mese  dacché  gli  ebbe  iniettato  20 
ctg.  di  606.  Risultati  egualmente  favorevoli  ebbero  anche  il  Marie 
con  lo  Chatelain  ed  il  Milian. 

Chiudo  questa  fugace  rassegna  dei  casi  curati  col  salvarsan  e 
dei  benefici  ottenuti  da  tale  applicazione,  anche  come  attenuazioni 
di  alcune  manifestazioni  funzionali  dell’eredo-sifilide  ( stitichezza , 
enuresi ,  ecc.),  facendo  ancora  considerare  che  i  risultati  sono  stati 
tanto  più  sicuri  e  soddisfacenti  per  quanto  gli  eredo-sifilitici  erano 
più  avanti  negli  anni.  Per  questi  motivi  l’impiego  degli  arsenoderi- 
vati  nei  lattanti  e  nei  bambini  in  tenera  età  non  ha  meravigliato 
molto  coi  suoi  risultati,  perchè  questi  erano  stati  già  ottenuti  per 
mezzo  dei  mercuriali,  ma  ha  meravigliato  invece,  al  pari  che  nella 
Sifilide  acquisita,  nei  casi  di  credo-sifilide  tardiva,  talora  ribelli 
alla  cura  idrargirica. 


Capitolo  III 


INSUCCESSI,  RECIDIVE,  DOSI,  MODI  E  VIE  DI  SOMMINISTRAZIONE 
DEGEI  ARSENOBENZOEI  CONTRO  EA  SIFILIDE  CONGENITA. 


Come  nella  sifilide  acquisita,  così  nella  sifilide  ereditaria  non 
mancano  casi  di  xnsetccESSx  del  salvarsan,  sebbene,  per  la  grande 
cautela  con  la  quale  il  rimedio  è  stato  usato  nelle  donne  gravide  e  nei 
bambini,  gli  insuccessi  nell’eredo-lue  siano  in  minor  numero  e  siano 
addirittura  trascurabili  in  seguito  all’uso  dei  neoderivati. 

Ho  già  fatto  cenno  degli  inconvenienti  e  degli  insuccessi,  nonché 
dei  pericoli  derivanti  dall’uso  del  salvarsan  nel  corso  della  gravi¬ 
danza  e  durante  l’allattamento.  A  questi  bisogna  aggiungere  quelli 
dovuti  ad  inosservanza  delle  contro-indicazioni  ed  alla  somministra¬ 
zione  del  606  in  extremis ,  come  più  di  una  volta  fu  fatto  allorché  il 
fanatismo  per  questo  rimedio  era  enorme. 

L’Emery  riferisce  per  es.  il  caso  di  un  bambino  di  un  anno,  il 
quale  morì  il  giorno  dopo  un’iniezione  di  ctg.  5  di  606,  che  egli  aveva 
contro-indicata  e  che  il  medico  curante  volle  praticare  come  extrema 
ratio.  Parimenti  il  Kalb,  nel  caso  di  un  bambino  in  pessime  con¬ 
dizioni,  ebbe  un  decesso  5  giorni  dopo  l’iniezione  del  606.  Accanto 
a  questi  casi  bisogna  annoverare  quelli  che  rappresentano,  per  così 
dire,  un’incognita  e  per  i  quali  bisognerebbe  usare  la  massima 
prudenza,  cioè  quelli  derivanti  da  idiosincrasia /  alla  quale  il  Neisser 
ha  attribuito  alcuni  accidenti  disgraziati,  oggi  imputabili,  in  gran 
parte,  alle  crisi  nitritoidi. 
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Delle  recidive  ho  già  detto  a  proposito  deirinsufficienza  del 
vecchio  606  nel  produrre  la  sterilisalio  magna  nell’eredo-sifilide.  Es¬ 
se,  come  nella  sifilide  acquisita,  per  lo  più  non  si  hanno  mai  pri¬ 
ma  dei  tre  mesi.  Se  rappresentano  l’insuccesso  della  sterilisatio  ma¬ 
gna  dopo  una  sola  iniezione,  non  hanno  però  fatto  perdere  la  fi¬ 
ducia  nel  nuovo  rimedio,  usato  o  da  solo  col  metodo  cronico-inter¬ 
mittente  od  associato  al  mercurio,  come  i  più  consigliano,  nelle  for¬ 
mule  di  neo-derivato  in  cui  viene  ora  usato  abitualmente  insieme 
col  bismuto. 

Ee  dosi  tollerate  dall’uomo  sono  piuttosto  elevate  :  il  Leredde 
faceva  salire  la  quantità  di  606,  che  un  uomo  può  sopportare,  alla 
dose  massima  di  gr.  0,10-0,15  per  kg.  del  peso  corporeo  dell’indi¬ 
viduo  da  curare.  Cosicché  un  uomo  di  60  kg.  potrebbe  tollerare 
da  6  a  9  gr.  di  salvarsan.  Ma,  stando  alla  dose  comunemente  am¬ 
messa  come  dose  curativa  tollerabile  —  cioè  8  ctg.  per  ogni  kg. 
di  peso  —  se  ne  potrebbero  sopportare  gr.  4,80. 

Queste  dosi  non  sono,  normalmente,  raggiunte  negli  adulti,  men¬ 
tre  la  preoccupazione  di  nuocere  agli  eredo-sifilitici  in  tenera  età 
ha  indotto  i  clinici  ad  usare  quantità  debolissime  che  hanno  oscil¬ 
lato  sempre  intorno  ai  gr.  0,008  per  ogni  kg.  del  peso  dei  bambini, 
sebbene  lo  stato  dei  reni,  del  cuore,  del  polmone  e  del  sistema 
nervoso  di  questi  soggetti,  non  logori  in  alcun  modo  per  le 
svariate  cause  che  influiscono  sugli  adulti,  autorizzino  logica¬ 
mente  ad  usare  dosi  più  elevate  negli  eredo-sifilitici-  Ma  la  tema 
di  nuocere  è  derivata,  come  osserva  l’Escherich,  più  che  dalla  tos¬ 
sicità  del  606,  dalla  preoccupazione  degli  avvelenamenti  derivanti 
dalle  endotossine,  che  il  rimedio,  specifico  e  parassitotropo,  può  libe¬ 
rare  in  seguito  all’uccisione  delle  spirochete,  lo  ho  visto  ben  tollerata, 
nella  clinica  dermosifilopatica  di  Bologna,  la  dose  di  ctg.  1  per 
ogni  kg.  di  peso  e  credo  perciò  che  si  possa  usare  senza  preoccupa¬ 
zioni. 

Gli  arsenoderivati,  molto  meno  tossici  del  primitivo  606,  sono 
ben  tollerati  dai  bambini,  fino  alla  dose  di  ctg.  1V2  per  Kg.  del  loro 
peso.  Pertanto  si  possono  somministrare,  abitualmente,  senza  tema 
di  incidenti,  nei  casi  normali,  dosi  di  1  ctg.  per  ogni  Kg.  di  peso. 
La  cura  deve  essere,  come  per  gli  adulti,  graduale,  incominciando 
la  somministrazione  dalle  dosi  minime,  prudenziali  di  gr.  0,02-0,03- 
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0,05  secondo  l’età  e  lo  stato  dei  bambini,  a  distanza  di  nna  setti¬ 
mana  'fra  una  iniezione  e  l’altra-  In  tale  modo  si  saggia  la  tolle¬ 
ranza  individuale  prima  di  arrivare  alle  dosi  normali,  gradualmente 
elevabili. 

Fallito  il  concetto  della  sterilisatio  magna  con  una  sola  inie¬ 
zione,  è  prevalso  il  metodo  cronico-intermittente  per  l’applicazione 
degli  arsenobenzoli  contro  la  sifilide  in  genere  e  l’associazione  di 
questi  preparati  al  mercurio  per  avere  migliori  effetti.  Io  credo  che  il 
mercurio  debba,  a  buon  diritto,  essere  usato  con  fiducia  ancora  mag¬ 
giore  nella  sifilide  ereditaria  per  le  prove  date  in  passato,  ed  è  per¬ 
ciò  che  al  metodo  misto  (mercurico-salvarsanico)  si  deve  pensare 
per  attuare  la  tattica  curativa  più  efficace,  se  lesioni  gravi  non  ri¬ 
chiedano  un’intervento  intensivo  con  reiterate  iniezioni  di  salvar- 
san,  al  quale  oggidì  va  associato  il  bismuto  per  la  via  endomu¬ 
scolare. 

Il  Neisser  nel  Congresso  di  Londra  si  era  fatto  propugnatore 
del  trattamento  mercurico-salvarsanico  ed  il  Miiller  aveva  tracciato 
anche  il  modo  di  attuario  nella  sifilide  congenita.  Egli  dichiarava 
questa  molto  più  resistente  alle  cure  che  non  la  sifilide  acquisita 
e  consigliava,  per  combatterla,  un  trattamento  combinato  idrargi- 
rico-salvarsanico  o  idrargirico-neosalvarsanico .  Egli  prescriveva  cicli 
di  cura  durante  i  quali  praticava  quattro  iniezioni  di  sublimato 
nelle  prime  due  settimane,  nella  terza  settimana  iniettava  il  sal- 
varsan,  o  il  neosalvarsan  —  nella  proporzione  di  gr.  0,010  per  ogni 
kg.  di  peso  del  bambino  per  il  salvarsan,  ed  in  ragione  di  gr.  0,015 
per  il  neosalvarsan.  Nella  quarta  e  quinta  settimana  faceva  di 
nuovo  quattro  iniezioni  di  sublimato  ;  nella  sesta  settimana  un’altra 
iniezione  del  preparato  arsenicale  e  chiudeva  il  ciclo,  facendo  nella 
settima  ed  ottava  settimana  altre  quattro  iniezioni  di  sublimato.  Ri¬ 
peteva  la  cura  dopo  2-4  mesi.- 

Ho  riportato  questo  metodo  del  Mùìler  perchè  mi  pare  molto 
adatto  negli  eredo-sifilitici  fino  al  settimo  od  ottavo  anno  di  vita, 
ma  specialmente  nel  corso  della  prima  infanzia,  sostituendo  però 
alle  iniezioni  le  frizioni  di  unguento  mercuriale  da  1  a  2  gr.  per 
volta. 

Quale  saìà  la  via  più  adatta  da  usare  negli  eredo-sifilitici  per 
la  somministrazione  degli  ar  seno  derivati? 
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La  via  endovenosa  si  è  dimostrata  negli  adulti  la  più  scevra 
d’inconvenienti  ed  è  inoltre  quella  che  risponde  meglio  al  concetto 
dell’Ehrlich,  il  quale  ha  voluto  darci  un  preparato  di  rapido  effet¬ 
to  :  perciò  questo,  per  agire  rapidamente,  ha  bisogno  di  essere  por¬ 
tato  altrettanto  rapidamente  in  contatto  delle  spirochete  per  di¬ 
struggerle.  Ma  questo  metodo  non  sempre  è  attuabile  per  difficoltà 
tecniche  e  per  inconvenienti,  che  potrebbero  derivare  da  una  azione 
troppo  intensa,  specie  allorché  si  tratta  di  curare  la  sifilide  con¬ 
genita.  Le  donne  ed  i  bambini,  per  lo  scarso  sviluppo  del  sistema 
vasale  e  per  la  sottigliezza  dei  vasi,  non  si  prestano  poi  all’ attua¬ 
zione  del  metodo  endovenoso. 

Inoltre  abbiamo  visto  come  nei  bambini  eredo-luetici  l’infezione 
assuma  la  forma  di  una  vera  spirillosi.  Converrà  in  tali  casi,  an¬ 
che  potendo,  usare  le  iniezioni  endovenose  col  pericolo  dell’ avve¬ 
lenamento  per  le  endotossine  immesse  nel  circolo? 

Ho  già  detto  che,  per  i  pericoli  che  corre  il  feto,  il  metodo 
non  sempre  si  addice  alle  gravide  e  che  non  è  il  più  indicato,  per 
lo  stesso  motivo,  neanche  nei  neonati.  Però  negli  eredo-luetici  tar¬ 
divi,  già  avanti  negli  anni,  il  metodo  endovenoso  è  attuabile  non 
solo  per  le  minori  difficoltà  tecniche  che  essi  presentano,  ma  per 
la  scarsezza  di  spirochete  in  questo  periodo  della  sifilide  congenita 
—  che  corrisponde  per  lo  più  a  quello  terziario  della  sifilide  acqui¬ 
sita  —  e  per  la  maggiore  resitenza  dell’organismo,  già  capace  di 
resistere  al  colpo  violento  delle  iniezioni  endovenose. 

Basta  poi  avere  presenti  il  dolore,  la  tumefazione  e  gli  impe¬ 
dimenti  funzionali,  che  le  iniezioni  endo-muscolari  del  vecchio  606 
solevano  produrre,  per  fare  abolire  la  via  sottocutanea  in  genere, 
nel  somministrarlo.  Allora  per  giunta  si  preferiva  che  le  iniezioni 
fossero  fatte  con  soluzione  alcalina  (causa  di  più  atroci  spasimi), 
per  avere  da  questa  risultati  migliori.  Le  sospensioni  di  salvarsan 
in  veicoli  grassi  attenuavano  molto  il  dolore,  ma,  per  il  loro  lento 
assorbimento  e  per  i  frequenti  incistamenti,  attenuavano  o  annul¬ 
lavano  addirittura  anche  l’azione  del  606,  come  hanno  dimostrato 
numerose  prove  cliniche  e  sperimentali  da  me  istituite,  (v-  «  Il  606 
nel  laboratorio  e  nella  pratica  »). 

Però  con  i  nuovi  preparati,  i  quali  non  presentano  alcuno 
degli  inconvenienti  suddetti,  la  via  endomuscolare  è  quella  più  co- 
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munemente  usata  nei  bambini.  Anzi  da  alcuni  clinici  essa  viene 
preferita  anche  negli  adulti,  sebbene  non  risponda,  secondo  me, 
meglio  della  via  endovenosa  alla  cura  dJ assalto ,  la  quale  deve  rea¬ 
lizzare  il  «  frapper  vite  et  frapper  fori  »  del  sommo  Fournier.  Ciò 
non  toglie  però  che  alcuni  clinici  ritengano  eguali  e  perfino  supe¬ 
riori  alle  iniezioni  endovenose  quelle  per  via  endomuscolare  —  anzi, 
più  che  endo,  iuxta  muscolare,  perchè  dovrebbero  essere  fatte  nello 
spessore  del  tessuto  cellulare  sottocutaneo,  al  di  sopra  delle  apo¬ 
neurosi,  secondo  la  tecnica  del  Weichselmann,  seguita  in  Italia  dal 
Truffi  e  dal  Trossarello. 

Allo  scopo  di  usare  gli  arseno-benzoli  per  la  via  endomusco¬ 
lare  sono  stati  allestiti  dalle  case  produttrici  preparati  adatti,  privi 
di  effetti  secondari.  Fra  tali  preparati  presso  di  noi  rispondono  a 
questo  fine  il  neoiacol  in  soluzione  stabile,  sul  quale  ha  riferito  molto 
favorevolmente  il  Marras.  Il  Kolle  ha  esperimentato  e  lodato  il 
mjo-salvarsan,  che  è  un  diossi-diamido  arseiwbenzol-dimetan-sul fo¬ 
nato  sodico;  perciò  chimicamente  è  assai  simile  al  neo-salvarsan . 
vSi  adoperano  anche  soluzioni  di  mercurio  e  di  salvarsan,  fatte  estem¬ 
poraneamente  in  siringhe  speciali,  che  costituiscono  il  mercurio  sal¬ 
varsan  ed  il  mercurio  neo-salvarsan;  nonché  di  argento  e  salvarsan, 
già  preparati  in  combinazione  fra  loro  (silber salvar  san) . 

Sono  stati  consigliati  anche  i  suppositori  al  salvarsan ,  al  pari 
dei  suppositori  mercuriali,  di  cui  il  Sabouraud  loda  gli  effetti  tera¬ 
peutici.  Il  Bogrow  consigliava  di  usare  queste  applicazioni  rettali 
allorché  altri  metodi  non  fossero  attuabili  e  prescriveva  una  emul¬ 
sione  oleosa  di  salvarsan  (salvarsan  gr.  0,10;  fare  sospensione  in 
olio  di  mandorle  fino  ad  emulsione  omogenea,  aggiungere  novocai¬ 
na  gr.  0,01  e  burro  di  cacao  gr.  4  —  per  un  suppositorio).  L’irri¬ 
tazione  rettale  era  minima  e  scompariva  dopo  203  ore.  Il  miglio¬ 
ramento  clinico  si  verificava  al  terzo  o  quarto  giorno. 

Il  Blashko  aveva  già  provato  sperimentalmente  questo  metodo 
rettale  non  appena  il  606  fu  introdotto  in  terapia  e  non  ne  aveva 
avuto  buoni  risultati.  Nè  i  risultati  successivi  furono  diversi  — 
tranne  quelli  riferiti  dal  Bogrow.  Così  il  Trossarello  ha  esperi¬ 
mentato  in  8  casi  il  606  per  via  rettale  nella  clinica  dermosifi¬ 
lopatica  di  Torino,  con  esito  negativo,  pur  non  avendo  avuto  incon- 
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venienti.  D’ autore  attribuisce  Fineffieacia  alla  combinazione  dell’ar- 
senobenzolo  coi  residui  fecali. 

Il  De  Portillo  ha  riferito  di  avere  avuto  risultati  clinici  buoni 
e  che  all’applicazione  del  606  per  via  rettale  era  stato  indotto  da 
esperimenti  pratici  sui  conigli.  Però  l’assorbimento  del  medicina¬ 
le  non  poteva  avvenire,  secondo  lui,  che  alle  seguenti  condizioni  : 
i°  astensione  da  cibi  liquidi  ;  2°  iniezioni  in  un  momento  lontano 
dalla  digestione  e  dalla  defecazione  ;  30  irrigazioni  di  acqua  fredda 
prima  delle  iniezioni  rettali;  40  far  precedere  una  iniezione  di  morfina. 

Queste  condizioni  provano,  per  sè  sole,  come  incerto  sia  l’assor¬ 
bimento  per  mezzo  dei  suppositori,  i  quali  potrebbero  adottarsi  nella 
prima  infanzia  in  cui  le  iniezioni  endovenose  —  che  costituiscono 
il  metodo  sovrano  per  somministrare  il  salvarsan  —  non  possono 
indubbiamente  essere  praticate  per  difficoltà  tecniche,  mentre  quel¬ 
le  endo-museolari  costituiscono  un  vero  tormento  non  scevro  d’in¬ 
convenienti  per  i  fatti  secondari,  locali  e  generali,  ai  quali  danno 
luogo  qualora  non  si  disponga  di  preparati  ad  hoc  (myo-salvarsan  etc.). 

Tali  inconvenienti  potrebbero  addirittura  indurre  a  non  fare 
usare  il  rimedio  dellKhrlich,  il  quale  non  ha  soppiantato  i  pre¬ 
parati  idrargirici,  specie  nella  cura  endo-uterina  (fetale)  degli  eredo- 
sihlitici  e  nella  prima  infanzia  di  questi.  Il  salvarsan  può,  però, 
insieme  col  mercurio  e  col  bismuto,  contribuire  efficacemente  a  sot¬ 
trarre  alla  morte  ed  alla  miseria  fisica  migliaia  di  vittime  inno¬ 
centi,  purché  la  cura  sia  ben  diretta,  caso  per  caso,  e  siano  sor¬ 
vegliate  diligentemente  le  dosi,  specie  nella  prima  infanzia,  in  cui 
spesso  alla  cura  antiluetica  bisogna  associare  V  opoterapia,  allor¬ 
quando  esistono  disfunzioni  delle  ghiandole  endocrine. 

Nel  dopo  guerra  si  è  cercato  di  ricorrere  ancora  più  alla  som¬ 
ministrazione  degli  arseno  derivati  per  os.  'La  prova  è  stata  favo¬ 
revole,  poiché  la  via  orale,  o  metodo  per  ingestione,  è  quella  che 
meglio  si  presta  nel  caso  speciale  della  lue  congenita  precoce,  in 
cui  tutti  gli  altri  metodi  di  introduzioue  degli  arsenobenzoli  nel¬ 
l’organismo  dei  piccoli  eredo-sifìlit.ici  riescono,  come  si  è  visto,  o 
malagevoli  o  dolorosi  o  addirittura  pericolosi. 

Alla  via  orale  si  è  ricorso  per  ultimo,  poiché,  trattandosi  di 
derivati  dell’arsenico  pentavalente,  molto  alterabili  e  non  privi  di 
inconvenienti,  lo  stesso  Ehrlich,  dopo  di  averli  provati,  li  aveva 
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messi  da  parte,  durante  la  fase  sperimentale,  perchè  avevano  dimo¬ 
strato  di  provocare  disturbi  nervosi  gravi.  Però  la  migliorata  tec¬ 
nica  della  preparazione  di  questi  arseno-derivati  oggi  fornisce  pro¬ 
dotti  di  tale  purezza,  da  potersi  adoperare  con  animo  sicuro  di  non 
nuocere,  anzi  con  la  certezza  di  giovare.  Fra  tali  prodotti  viene 
primo,  anche  cronologicamente,  lo  stovarsol  che  è  stato  introdotto 
in  terapia  dal  Levaditi  nel  1922.  E’  il  derivato  acetilico  delP acido 
ossiaminofenilarsinico  o  acido  acetiossiaminofenilarsinico  (190).  Es¬ 
so  ha  dimostrato  anche  una  notevole  efficacia  profilattica  ed  è  ormai 
adoperato  contro  molte  spirillosi  ed  amebiasi,  oltreché  contro  la 
lue.  Il  Lesser  lo  raccomanda  nei  lattanti. 

Analogo  allo  stovarsol  è  lo  spirocid  (acido  4  ossi,  3  acita- 
lamino  -  fenilarsinico)  ideato  molti  anni  fa  dallo  Ehrlich  e  poi  mes¬ 
so  da  parte,  dopo  la  fabbricazione  del  salvarsan.  E’  ben  tollerato 
ed  efficace  nei  piccoli  eredo  luetici,  anche  se  lattanti,  come  ha  espe- 
rimentato  presso  di  noi  il  Fanton,  Nei  piccini  si  dà  da  1/34  fino 
ad  1/4  di  tabloide  e  in  quelli  più  grandetti  da  1/4  a  mezza  pasti¬ 
glia  al  giorno.  Negli  adulti  si  somministra  in  ragione  di  due-tre-tre 
e  di  tre-tre-tre  pastiglie  per  tre  giorni  di  seguito;  indi  si  fa  una 
pausa  di  tre  giorni  e  poi  si  ripiglia. 

Sotto  il  nome  di  edoiacol  l’Istituto  Sieroterapico  Milanese  ha 
fabbricato  un  ottimo  prodotto,  eguale  allo  stovarsol  ed  allo  spirocid. 
L’edoiacol  tipo  B  è  per  bambini,  ai  quali  può  essere  somministrato, 
in  ragione  di  1-2  compresse  da  gr-  0,01  per  chilo  corporeo  al  giorno. 
E  nei  neonati  in  ragione  di  0,015  per  kg.,  con  opportune  pause,  per 
lo  spazio  di  30-50  giorni. 

Il  Dottor  Beretvas  ha  esperimentato  nella  Clinica  dermosifi¬ 
lopatica  di  Palermo,  insieme  con  lo  stovarsol  e  con  lo  spirocid , 
anche  il  treparsolo.  Egli  proclama  questi  tre  rimedi  potenti  anti¬ 
luetici  per  os. 

Fra  i  prodotti  da  somministrare  per  via  orale  (o  gastrica)  ai 
bambini  —  ai  quali,  talora,  è  difficile  fare  ingoiare  medicinali  di 
qualsiasi  genere,  se  non  sono  di  sapore  gradevole  —  è  il  Sifos  del 
Calosi.  Esso  accoppia  le  proprietà  antiluetiche  del  jodio,  dell’arse¬ 
nico  e  del  mercurio  che  lo  compongono,  con  le  proprietà  ricosti¬ 
tuenti  del  glicerofosfato  e  del  veicolo,  che  è  vino  passito  di  Pan- 
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telleria.  Riesce,  perciò,  bene  accetto  ai  bambini  e  può  essere  racco¬ 
mandato  dopo  l’esperimento  clinico  fattone  dal  Gennari. 

Da  pochi  anni,  al  vecchio  e  sempre  accreditato  mercurio  ed 
ai  potenti  arseno-derivati,  è  stata  associata  nella  lotta  antiluetica 
una  nuova  arma  terapeutica  :  il  bismuto.  Esso,  anche  nella  cura 
della  eredo-lue  —  sia  a  scopo  profilattico,  sia  a  scopo  propriamente 
curativo  —  ha  fatto  buona  prova,  come  ebbe  ad  affermare  il  Truffi 
nella  XX  Riunione  della  Società  Italiana  di  dermatologia  e  sifilo- 
grafia  (1923). 

La  priorità  dell’idea  di  impiegare  preparati  di  bismuto  come 
antiluetici  spetta  al  Balzer,  il  quale  però  fu  indotto  (1889)  a  non 
farne  uso  a  causa  della  tossicità  che  il  bismuto  avevagli  dimostrato 
nelle  prove  sperimentali.  Pertanto  i  sali  bismutici,  dopo  una  fu¬ 
gace  prova  clinica  tentata  dal  Masucci  contro  alcune  lesioni  sifi¬ 
litiche  secondarie,  per  le  quali  egli  lo  aveva  adoperato  in  otorino¬ 
laringoiatria,  è  stato  introdotto  definitivamente  in  terapia  nel  1921 
dal  Sazerac  e  dal  Levaditi.  Come  ho  detto  avanti,  all’inizio  del 
suo  impiego,  ha  suscitato  anche  vive  speranze  di  agire  quale  rime¬ 
dio  veramente  profilattico  e  abortivo  contro  la  lue.  (Fournier,  Gue- 
not,  Bloch,  Favento,  Rebaudi,  Tedeschi  ecc.). 

Le  stesse  speranze  sono  state  ravvivate  di  recente  dagli  espe¬ 
rimenti  del  Levaditi,  Sanctis,  Bajarri,  M.lle  Schoen  e  M.lie  Manin 
col  tellurio. 

Il  bismuto  si  può  somministrare,  sotto  quattro  forme  ;  sali  solu¬ 
bili;  sali  insolubili;  pseudo-soluzioni;  bismuto  metallico. 

Tra  i  preparati  bismutici  più  noti  e  più  esperimentati  ricordo 
il  salbiolo,  il  trepol,  il  bismucol,  il  rmithanol,  il  bisiacol,  il  bisphol, 
etc.  etc. 

Clement  Simon  ha  controllato  ^azione  del  bismuto  con  la  W. 
ed  ha  avuto  risultati  ottimi  nei  vari  periodi  della  sifilide  (Annal. 
Mal,  Ven.,  febbraio  1925). 

Il  bismuto  metalloide  si  usa  in  sospensione  ed  in  soluzioni 
acquose  od  oleose  nei  suoi  sali.  Il  Levaditi  ed  il  Sazerac  hanno 
usato  per  primi  il  tartro-bismutato  di  potassio  e  di  sodio,  ossia 
il  trepol. 

Rari  sono  gli  inconvenienti  che  si  lamentano  nella  cura  bismu- 
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tica  ;  dermatosi  a  tipo  eritematosquamoso,  ulcerazione  amigdaiica 
a  tipo  d’angina  del  Vincent,  incistamento  etc. 

B,  dopo  questa  esposizione  sia  pure  sommaria  delle  difese  tera¬ 
peutiche,  con  valore  profilattico,  contro  la  lue  ereditaria,  ben  s’in¬ 
tende  come  oggi  —  specie  mediante  la  formazione  della  coscienza 
sanitaria  delle  masse  —  non  sia  vana  speranza  o  utopia  quella  di 
fare  sparire  gradualmente  la  sifilide  ereditaria  che  è  la  più  gran¬ 
de  falcidiatrice  della  infanzia  e,  quindi,  la  più  fiera  nemica  della 
umana  famiglia. 


CONCLUSIONI  DELLA  PARTE  SECONDA 


Da  quanto  ho  detto  risulta  che  il  salvarsan  ha  contro  l’eredo- 
sifilide  un’azione  indiretta  se  viene  usato  a  scopo  profilattico  ed 
un’azione  diretta  se  viene  usato  nelle  donne  gravide  (cura  fetale 
o  endouterina)  o  nella  vita  extrauterina,  somministrandolo  sia  alla 
nutrice  che  all’eredo-sifilitico  stesso. 

'L’azione  del  salvarsan  nell’eredo-sifilide  può,  in  conclusione, 
essere  così  riassunta  : 

I  —  Il  salvarsan  per  la  sua  azione  rapida  e  sicura  è  un  ottimo 
mezzo  profilattico  contro  la  eredo-lue,  allorché  venga  impiegato  o 
nei  sifilitici  che  debbano  contrarre  matrimonio  o,  nei  sifilitici  già 
sposati,  prima  di  ogni  gravidanza.  Ed,  avendo  presenti  gli  effetti 
già  dati  dal  rimedio  deH’Ehrlich  come  antiluetico,  specie  se 
associato  al  mercurio  ed  al  bismuto,  è  presumibile  che  un  perio¬ 
do  di  due  anni  di  cura  intensiva,  dopo  il  contagio,  e  di  un  anno  di 
rigorosa  osservazione  clinico-sierologica  sia  sufficiente,  in  generale, 
per  autorizzare  il  matrimonio  dei  sifilitici,  specie  se  la  cura  sia  stata 
iniziata  precocemente,  durante  il  periodo  preumorale. 

II  —  L’esperienza  clinica  fatta  col  606,  ossia  col  primitivo 
salvarsan,  aveva  consigliato  che  esso,  in  base  al  suo  meccanismo 
di  azione,  dovesse  essere  adoperato  nelle  donne  gravide  con  molta 
prudenza  ed  in  dosi  non  elevate,  da  stabilirsi  caso  per  caso  e  se¬ 
condo  le  speciali  indicazioni,  segnatamente  durante  il  primo  perio¬ 
do  della  gravidanza,  specialmente  nelle  gestanti  affette  da  sifi¬ 
lidi  recenti  e  floride.  Altrimenti  esso  avrebbe  potuto  aggravare 
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Tazione  abortigena,  che  la  lue  esplica  nel  periodo  florido.  Invece, 
se  usato  con  oculatezza,  poteva  curare  il  prodotto  del  concepimento 
attraverso  la  madre  e  poteva  giovare  ad  ambedue  come  ricosti¬ 
tuente,  mentre  aiutava  la  formazione  e  Y accrescimento  del  feto. 

Il  neo-salvarsan  dell’Ehrlich  ed  i  prodotti  ad  esso  affini  e 
da  esso  derivati,  dopo  un  esperimento  oramai  larghissimo,  hanno, 
in  complesso,  fugate  le  preoccupazioni  che  aveva  destato  il  vec¬ 
chio  606.  Gli  arsenoderivati  hanno  poi  dimostrato  di  essere  ben 
tollerati  dalle  donne  gravide  e  di  riuscire  efficaci  contro  la  sifilide 
ereditaria.  Ma  non  per  questo  deve  venire  meno  la  prudenza  du¬ 
rante  il  periodo  molto  delicato  della  gestazione,  così  facile  a  risen¬ 
tire  dannosamente  l’azione  degli  agenti  chimici  e  dei  traumi,  anche 
se  minimi,  derivanti  dalla  cura  mercè  le  iniezioni  di  qualsiasi  ge¬ 
nere,  segnatamente  se  endovenose. 

Ili  —  La  stessa  prudenza  deve  usarsi  nell’ impiegare  gli  arse- 
nobenzoli  contro  la  sifilide  ereditaria  precoce,  non  essendo  scevra 
di  inconvenienti  la  cura  del  lattante  con  questo  rimedio,  sia  attra¬ 
verso  la  nutrice,  sia  direttamente,  in  rapporto  alle  dosi,  alla  via 
di  introduzione  ed  alla  intensità  dell’infezione. 

IV  —  Il  salvarsan  ed  i  suoi  derivati,  specie  se  associati  al 
mercurio  ed  al  bismuto,  nonché  ai  preparati  iodici,  possono  dare 
ottimi  risultati  nella  eredo-sifilide  tardiva,  pari  a  quelli  che  danno 
nella  sifilide  acquisita. 
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Eehndoree  -  101  -  118. 

Eeictmann  -  206. 

Eeishmann  -  78  -  81. 

Eelong  -  10  -  11. 

EEmaire  -  105  -  120. 

Eemeland  _  332. 

Eenan  (Mac)  -  169. 

Eenoble  -  184. 

Ee  Play  -  169. 

Ee  Pileur  -  294. 

Eepinay  -  235. 

EEREDde  -  251  -  363. 

EERi  -  350. 

EEROUX  -  82  -  117. 

EESSER  -  132  -  341  -  346  -  368. 

EESOurd  -  76. 

EevadiTi  -  xvii  -  9  -  13  -  14  -  29  -  30  -  32 

-  34  -  35  -  36  -  38  -  41  -  77  -  78  -  79  - 
90  -  121  -  122  -  123  -  125  -  138  -  139 

-  140  -  142  -  144  -  154  -  155  -  156  - 
159  -  160  -  162  -  163  -  167  -  168  -  170 

-  171  -  172  -  175  -  176  -  177  -  180  - 
181  _  183  -  192  -  193  -  194  -  197  -  198 

202  -  205  -  206  -  209  -  210  -  307  - 
368  -  369. 

Eevy  -  346. 

EEVy-Bing  .  31  -  39  -  41  -  100  -  159  - 
167  -  168  -  170  -  177  -  202  -  349. 

I  Eicciardelli  -  267. 

E-indmann  -  7. 

Eindwurn  -  37. 

Eingard  -  50  -  68. 

EinSER  -  105. 

Eipniski  -  111. 

Eippmann  -  102. 

EITI  E  -  223  -  250. 

Ei/ALDE  -  206. 

Eode-  -  81. 

Eoeb  -  314. 

Eòhe  -  301. 

Eombardq  -  xiv  -  3  -  62  -  100  -  105  -  120  - 
174  -  223  -  256  -  259  -  263  -  264  -  266 

-  267  -  282  -  293  -  313. 

Eòwv  -  80  -  177  -  180. 
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Lumière  -  58. 

Lustgarten  -  7  -  8. 

Lustig  -  132. 

Luzzi  -  105. 

M 

Macé  -  138  -  206. 

MACCONE  -  351  -  353  .  360. 

Maef  -  142. 

MAEFUCCI  -  58. 

Majocchi  -  XIV  -  XXVIII  -  35  -  78  -98  -  116 

-  146  -  196  -  214  -  225  -  232  -  236  - 
240  -  242  -  300  -  330  -  343. 

Malpighi  -  142  -  204. 

Mangiagalli  -  138  -  139. 

Manin  -  369. 

Maniué  -  307. 

Manoulian  -  34  -  142  -  144  -  160  -  181 

-  210. 

ManTEGazza  -  305. 

Mauriac  -  3  -  219. 

Marfan  -  57. 

Marguliefp  -  146. 

Mariani  -  67  -  80  -  129  -  138  -  148  -  154 
-  167  -  168  -  169  -  170  -  172  -  194. 
Marie  -  194  -  198  -  361. 

Marinescu  -  194  -  334. 

Marras  -  304  -  366. 

Martelli  -  33  -  103  -  219  -  242  -  246  -  355. 
Martin  -  58. 

Martine au  -  7. 

MartinoTTi  (L.)  -  62  -  63  -  93  -  228  - 
304  -  355. 

MaSUCCi  -  369. 

MaTzenauer  -  20  -  21  -  43  -  64  -  65. 
MauGERI  -  90. 

MiìCKEL  -  142. 

Meinicke  -  101  -  225. 

Meirgwsky  -  334  -  335. 

MEJER  -  189. 

MENETRIER  -  153. 

MENSI  -  343  -  360. 

Merino  -  28. 

METchnikoPF  -  XIII  -  8  -  28  -  29  -  41  -  95  - 
99  -  100  -  172  -  281  -  334. 
METSCHESKY  -  235. 

MEZINCESCU  -  256. 

MibELLI  (A.)  -  304. 

MibELLI  (V.)  -  300. 

MICHAELIS  -  341  -  346. 

Micheli  -  345. 

Milian  -  93  _  224  -  242  -  304  -  308  - 
330  -  345  -  350  -  361. 

Milhit  -  94  -  208. 

Minassi an  -  xiv  .  140  -  154  -  167  -  168  - 
171  -  173  -  187  -  206. 


MiNET  -  183. 

Mingazzini  -  224. 

Mireur  -  19  -  64  -  73. 

Mja  -  164. 

Mohn  -  155. 

Moncorvo  -  189. 

Montemurro  -  83. 

Montpellier  -  28. 

Moore  -  194. 

MorplaT  -  242. 

Morisani  -  7. 

Morton  -  68. 

Mucha  -  154. 

MuhSam  -  102. 

MULLER  -  13  -  93  _  103  -  116  -  118  -  120. 
Mulzer  -  38  -  74  -  84  -  111  -  197  -  198  - 
256  -  260  -  281  -  345. 

MURELL  -  242. 

Murray  -  34  -  361. 

Mussolini  (B.)  -  xxvi  -  xxvii. 

NT 

NaGELI  -  52. 

NAGEOTTE  -  192  -  193. 

Nadal  -  253. 

Napier  -  129. 

Nasso  -  10. 

Nattan-Larrier  -  38  -  41  -  89  -  90  -  154 
-  156. 

NEISSER  -  8  _  14  -  27  -  29  -  31  -  37  - 
38  -  46  -  73  -  74  -  84  -  95  -  99  -  121  - 
202  -  226  -  255  -  259  -  281  -  304  -  306  - 
345  -  347  -  349  -  362  -  364. 

NETTER  -  39. 

Neumann  -  21  -  43  -  61  -  62  -  83  -  91  -  98. 
Newmann  -  129. 

Nicloux  -  136. 

Nicolas  -  78  -  161. 

Nicolle  -  7  -  8. 

NicoLvS  -  197. 

NiESSEN  (Von)  -  7  -  13. 

NighTmann  -  10  -  149. 

Nobecourt  -  39  -  147. 

Nocard  -  148. 

NoegeraTh  -  38. 

NOGUCHI  -  24  -  79  -  80  _  122  -  123  -  194  - 
195  -  196  -  197  -  212. 

Nonne  -  224. 

o 

Obermeyer  -  90. 

Obtulowitz  -  27. 

Oedmasson  -  112. 

Opificius  -  80  -  187. 
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Oppenheim  -  336. 

Orel  -  295. 

Orkansky  -  53. 

OSS0LA  -  256  -  259  -  281. 

OWARD  -  112. 

R 

PALTAUF  -  59. 

Panea  -  14  -  84  -  122  -  184  -  192  -  199  - 
202. 

Paracelso  (T.)  -  17  .  59. 

Pare  (A.)  -  18  -  43. 

Paris  -  177  -  226  -  242. 

Parodi  -  76  -  180. 

Parrot  -  19  -  185. 

Paschen  -  153  -  161  -  171. 

Pasini  -  xiv  -  33  -  47  -  63  -  74  -  97  -  98 
-  100  -  160  -  174  -  222  -  223  .  226. 
Passigli  -  37. 

Pasteur  -  8  -  34. 

Paul  -  57. 

Paulsen  -  7. 

Pautrier  -  123. 

Payenneville  -  360. 

Pearce  -  30  -  95  -261  -  281. 

Pellegrini  -  193. 

PELLizzARi  (C.)  -  10  -  106  -  236  -  237  - 
299  -  325. 

PELLIZzari  (P.)  -  7  -  37. 
pende  -  178  -  179. 

Pennato  -  116  -  342. 

PEPERE  -  178. 

Peter  -  168. 

Peters  -  199. 

PETERSEN  -  230  -  242. 

PETGES  -  107. 

PETIT  -  152  -  153  -  183. 

PETRESCO  -  121. 

PEEIFER  -  123. 

PlCCARDl  -  63  -  326  -  329  -  355. 

Pick  -  27  -  346. 

PlED  -  112. 

Pinard  -  55  -  56  -  61  -  96  -  102  -  110  - 
114  -  116  -  136  -  139  -  152  -  183  -  228  - 
293  -  308. 

PinkuS  -  302. 

Pini  -  62. 

Pinzani  -  129. 

Piorkowski  -  7. 

Pisani  -  225. 

Pyle  -  90. 

PLAUT  -  102  -  111  -  120  .  132  -  334. 
PLOEGER  -  84  -  202. 

PoiTOT  -  182  -  184. 

POLLAK  -  189. 

POLLO w  -  138. 


PONSELLE  -  39  -  183  -  192  -  193. 
Porcelli  -  253. 

Porr  -  252. 

Prat  -  243. 

Prantscoff  -  78. 

Pribram  -  346. 

Profeta  -  xi\  -  10  -  24  -  43  -  46  -  85  -  87 

-  107  -  152. 

Provazek  -  76. 

PUSER  -  337. 

Q 

QUARELLl  -  316  -  332  -  343  -  345. 
QUEIREL  -  153. 

Queyrat  -  95  -  96  -  114  -  138  -  139  -  172 

-  360. 

R 

Rabut  -  105. 

Rad  -  102. 

RADAELI  -  XIV  -  76  -  122  -  154  -  156  -  170 

-  171  -  184. 

Ramón  y  Cajal  -  192. 

Ranke  -  193. 

Raubischek  -  334. 

Ravaut  -  36  .  39  -  76  -  183  -  192  -  193. 
Raymond  -  3  -  40  -  51  -  56  -  57  -  60  -  72 

-  112  -  149  -  224. 

Rebaudi  -  369. 

REGIS  -  195. 

Reiche  -  118  -  120. 

Reinke  -  342. 

REIS  -  27  -  309. 

Reynard  -  114. 

Remak  -  224. 

Renon  -  164. 

ReSinelli  -  139. 

Retter  -  258. 

REUTER  -  189  -  226. 

Ribadeau  -  168  .  182  -  184. 

Ribemont  -  140. 

Ricci  -  313. 

Ricord  -  7  -  18  -  20  -  25  -  43  -  62  - 
95  .  180  -  232  -  239. 

I  RiETSCHEL  -  31  -  120. 

Richl  -  20. 

RlLLE  -  80  -  346. 

Rinaldini  -  81. 

,  RiTTER  -  80  -  155. 

Robinson  -  178. 

Roché  -  29  -  30  -  77  -  122  -  155  .  162  - 
172  -  202. 

ROLLET  -  19  -  95  -  104  -  232. 

Rona  -  98. 

Rosinsky  -  20  -  61. 
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Rossi  -  37. 

Rostain  -,  230  -  235. 

Roux  -  xiii  -  8  -  28  -  41  -  99  -  136  -  281 
Rubens-Duval  -  153. 

RUGE  -  138. 

RÙHLE  -  9- 
RUME  -  188. 

Rusca  -  111. 

s 

Sabareanu  -  114  -  177. 

Sabin  (M.LLE)  -  119  -  332. 

Sabouraud  -  174  -  366. 

Sabrazès  Kckéstein  -  225. 

Sach  -  144. 

Sachs-Georgi  -  101  -  225. 

Sakurane  -  74  -  76  -  161  -  170  -  180  - 
187  -  188. 

Sainz  de  Aja  -  334. 

Salmon  -  9  -  84  -  96  -  138  -  171  -  202  - 
206  -  228  -  314. 

Salnig  -  13. 

Sanarelli  -  10. 

Sanchez-Toledo  -  90. 

Sanctis  -  369. 

Sandmann  -  98. 

Sandri  -  188  -  189  _  190  -  101  -  193  -  224. 
Sauvage  -  32  -  36  -  180  -  205  329. 
Savouzè-Bonville  -  57. 

Sazerac  -  xvn  -  369. 

SCARENZIO  -  311. 

SCHAUDINN  -  XIII  -  6  -  7  -  8  -  9  -  12  -  78 

-  80  -  122  -  140  -  153  -  161  -  168  .  170 

-  184  -  212  -  225. 

SCHERBER  -  154. 

SCHERER  -  189. 

SCHRESCHEWSKY  -  100  -  255. 

SCHESNEY  -  258. 

SCHOEN  (M.LLE)  -  369. 

SCHOLTz  -  12  -  334. 

SCHONNENEELD  -  316. 

SCHOUCHT  -  73. 

SCHRIDDE  -  192. 

Schul  -  129. 

SCHULTZ  -  171. 

Sci ARRA  -  346. 

SCLIMPERT  (HauS)  -  163. 

Scomazzoni  -  235. 

Segale  -  326. 

Seidel  -  350. 

Sensini  -  93. 

Serra  -  82  _  115  -  346. 

Serrano  -  334. 

Sergent  -  io. 

Sevin  -  12. 

Sezary  -  80. 


SEameni  -  25  -  26  -  125  -  126  _  129  - 
138  -  140  -  294  -  309  -  312  -  330. 
SlEBERT  -  122  -  184. 

SlEDLECKl  -  255. 

SlEGEL  -  13  -  41  -  80. 

SlESKIND  -  349. 

Sigmund  -7-21. 

SlMMONDS  -  32  -  154  _  155  -  171  -  176  - 
177  -  186  -  192. 

Simon  (C.)  -  105  -  242  -  369. 

SlMONELU  -  Xiv  -  80  -  142  -  160  -  210  - 
226  -  259  -  262  -  263  -  267  -  281  -  283. 
Simpson  -  126. 

Si ms  -  126. 

Sydenham  -  324. 

Sonnenberg  -  242. 

Sorrentino  -  246. 

So w ade  -  259. 

Spencer  -  Wells  -  126. 

Spitzer  -  225. 

Sprengel  -  17. 

Stanziale  -  xiv  -  7  j  154. 

STEINERT  -  105  -  120. 

Steinhardt  -  329. 

STERN  -  235  -  334. 

Stevenin  -  179. 

Stoebe  -  169. 

STOEHELIN  -  38. 

STRAUSS  -  34  -  39  -  90. 

STumpke  -  336. 

SUAREZ  DE  MENDOZA  -  245. 

SWAMMERDAM  -  142. 

SwiET  -  329. 

T 

TAEGE  -  333  -  336  -  337. 

Tagnet  -  56. 

Taylor  -  60  .  234  -  308. 

Tamburrini  -  310  -  313. 

Tanzi  -  191. 

Tarnowsky  -  93  -  212  -  228  -  229  -  233 
_  234  -  236  -  237  -  239  -  240  -  241  - 
246. 

Tedeschi  -  369. 

Teissonière  -  120. 

Terrand  -  361. 

Thalman  -  169. 

Thesing  -  12. 

Thibierge  -  84  -  202. 

Thiry  -  42. 

ThomsEN  -  31  _  102  -  110  -  117  -  118  - 
120  -  138. 

TlSSIER  -  315. 

TOBUER  .  193. 

Todde  -  124. 

Turati  (Filippo)  xxiii. 
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'fOEPEL  -  169. 

Tognou  -  313. 

TOMASCZEWSKY  -  194  -  257. 

Tommasi  -  63  -  93  -  345  -  347  -  355. 
TORN  ABUON  I  -  100. 

Touraine  -  15. 

Trajano  Petronio  -  18. 

Tramonti  -  188. 

Trauk  -  105. 

Treupel  -  346. 

Troisfontaines  -  236. 

TroSSARELLO  -  366. 

TROUSSEAU  _  60  -  145  -  146. 

Truffi  -  xiv  -  30  -  47  -  71  -  100  -  114  - 
197  -  198  -  228  -  234  -  235  -  256  -  257 

-  259  -  281  .  292  -  348  -  355  -  366  - 
369. 

Truzzi  -  129. 

Turazza  -  129. 

Turner  -  69. 

Tzanck  -  213  -  247  -  289. 

IT 

UhuenhuT  -  38  -  74  -  80  .  84  -  95  -  111 

-  256  -  257  -  259  -  281  -  287. 

Unna  -  299  -  300. 

V 

Vautis  -  io. 

VEULA  17. 

VERMES  -  342  -  351. 

VERNES  -  345. 

Vernike  -  206. 

VERSE  -  163  -  175  -  186  -  206. 

VERROTTI  -  5  _  11  -  182  -  242  -  243  - 
244  -  246. 

VlANNAY  -  72. 

V IDAU  -  7. 

Vigne  -  58. 

Vignouo-LuTaTi  -  xiv  -  80  -  97  -  98  - 
137  -  252. 


VlNAY  -  129. 

VIOLA  -  178. 

VIRCHOW  -  90  -  158  -  167  -  170. 
ViTANZA  90. 

VOCKERODT  -  80. 

Volpino  -  78  -  80  -  169  -  172. 

w 

Waelsch  -  70. 

Wagner  von  Jaureg  -  xvu. 

Wahl  195. 

Wallace  -  7. 

Wallet  -  37. 

Wallich  -  154  -  155. 

Wassermann  .  xm  -  15  -  31  -  102  -  346. 
Watson  -  125  .  142  -  145. 

Weber  -  346. 

WECHSELMANN  -  31  -  346  -  366. 

WEIL  -  13  -  42  -  61  .  62. 

Weissmann  -  1  -  51  .  52. 

Welander  -  239. 

WELD  -  344. 

Wernicke  -  173. 

WERSILOWA  -  145  -  182. 

Widal  -  39  -  123. 

WiDOKOWSKi  -  33. 

Wiman  -  260  -  264. 

White  -  93. 

WoerThin  -  181  _  182. 

Wolf  -  64  -  90. 

WOLK  -  110. 

WOLTERS  -  32  -  180. 

z 

Zaffert  -  189. 

Zagari  -  90. 

ZEISSEL  -  20  -  93  -  346. 

ZlELER  -  301. 

ZlMMER  -  93. 

Zoltan  de  Vamossy  -  162. 

ZURELLE  -  30  -  100. 
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